


"OTlOMfll HOSPfTir MRPflDV

^ ^ o

ROCKEFrLLm
MEDICALLIBRAKY



NATIONAL HOSPITAL ilBRARY

Not to be taken away.

i





HISTOLOGISCHE
UND

HISTOPATHOLOGISCHE ARBEITEN

UBER DIE

GliOSSHIRNElNDE
MIT BESONDERER BERUCKSICHTIGUNG DER PATHOLOGISCHEN

AKATOMIE DER GEISTESKRANKHEITEN

HKRAUSGEGEBEN
VON

FRANZ NiSSL und ALOIS ALZHEIMER
PROFESSOR DER PSYCHIATRIE A. 0. PROFESSOR DER PSYCHIATRIE

IN HEIDELBERG IN MtlNCHEN

VIERTER BAND. ZWEITES HEFT.
MIT 8 TAFELN UND 17 TEXTFIGUREN.

VERLAG
JENA.

VON GUSTAV
1911.

FISCHER.



ALLE RECHTE VORBEHALTEN.

*
I

• Di'.i'E



Aus dem anatomischen Laboratorium der psychiatrischen Klinik

in Miinchen.

Histologische Studien iiber die senile Demenz.

Von Teofil Simchowicz,
Warschau.

(Mit Tafel XII—XIX imd 17 Textfiguren.)

Einleitung.

VVie iiber viele andere Psychosen, so liaben audi iiber die

senile Demenz unsere Vorstellungen im Laut'e der Zeit vielerlei

Wandlungen eifahren. Die alteren Psychiater haben wolil jede zur

Verblodung fiihrende Psychose, welche nach dem 60. Jahre aiifge-

treten war, zur Dementia senilis gereclinet. Die haufig vorkommende,

schon makroskopisch sichtbare Arteriosklerose der groBeren Hii'n-

gefaBe fiihrte die meisten Autoren zur SchluBfolgerung, da6 die Ur-

sache der senilen Demenz in der atheromatosen Degeneration der

GefaBe zu suchen sei.

Im Jahre 1894 waren durch Binswanger und Alzheimer
die arteriosklerotischen Geistesstorungen, welche schon im friiheren

Alter vorkommen, beschrieben worden. Hire klinischen Erscheinungen

sowohl wie die Art der anatomischen Veranderungen, welche ihnen

zugrunde lagen, erschienen abweichend von den typischen Fallen der

Dementia senilis aber sowohl gegen diese wie auch gegen iiber der

progressiven Paralyse blieb die Abgrenzung schwierig.

So unterschied Cramer drei Gruppen seniler Geistesstorungen:

I. Falle, bei denen das Gehirn lediglich eine starkere Intensitat

in der Ausbildung des senilen Ruckbildungsprozesses erkennen laBt,

als beim normalen Greise, — die einfache senile Seelenstorung.

II. Falle, bei denen mehr entzundliche Erscheinungen ahnlich

wie bei der progressiven Paralyse im Vordergrunde stehen.
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III. Falle, bei denen die starke GefaSveranderung und ihre

Folgeerscheinung bei weitem am meisten aiiffallen.

Diese drei Gruppen sind nach Cramer niclit scliarf zu trennen,

es wird immer Ubergangsfalle geben: „Bei jedem Falle wird man
audi die fiir die anderen Gruppen als charakteristisch angegebenen

Veranderungen mehr oder weniger angedeutet finden."

Inzwisclien hatte Alzheimer den Nachweis erbracht, da6 audi

in hoherem Alter Falle von progressiver Paralyse vorkommen und

da6 wohl die Falle mit entziindlidien Ersdieinungen dieser Krank-

heit zugeredinet werden miissen. Andererseits hatte Alzheimer
audi versuclit. auf Grund histologisclier Merkmale eine scliarfere

Trennung der nodi iibrig bleibenden Melirzahl der Falle sender Ver-

blodungszustande durchzufiihren. So kommt er zu Abtrennung von

zwei Gruppen. Zur ersten Gruppe gehoren die Falle, bei weldien

die norniale senile Involution besonders holie Grade erreidit: die

einfadie senile Demenz. In einer zweiten Gruppe sind die Falle

vereinigt, bei denen neben der senilen Riidibildung Ersdieinungen

auftreten, die deutlidie Bezieliungen zu arteriosklerotisclien GefaB-

alterationen erkennen lassen : die arteriosklerotisdie senile Demenz.

Trotz der mannigfachen Vorarbeiten sind wir aber in der Er-

forscliung der senilen Demenz nodi nidit soweit gekommen, wie bei

der Arteriosklerose und Paralyse.

Audi iiber das Wesen der senilen Demenz und ihre Be-

ziehungen zum normalen Senium sind die Meinungen verschiedener

Autoren keineswegs iibereinstimmend. Die Auffassung Alzheimers,

weldie audi von Cramer, Robertson, Fankhauser, Leri und

Carrier geteilt wird, daB die senile Demenz nur einen besonders

hohen Grad der senilen Involution der Hirnrinde darstelle, hat bei

anderen Forsdiern nodi keine Anerkcnnung gefunden, sie sind viel-

niehr der Meinung, dafi zu der physiologischen Atrophie noch andere

pathologische Veranderungen hinzutreten miissen (Verga, Hanse-

MANN, SiEMERLING, FiSCHER).

So erschien es von Interesse, auf Grund der Verarbeitung eines

groBeren Materials zu den nodi strittigen Punkten Stellung zu

nehnien. — AuBerdem ist es dringend wiinschenswert, die Befunde

genauei- herauszuarbeiten, weldie besonders diarakteristisch fiir die

senile Demenz sind und die Moglidikeit eroffnen, aus deni histo-

logisdien Befunde allein die Diagnose zu stellen. Erst damit er-

fullen wir eine der wesentlichsten Aufgaben der pathologisdien
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Anatomie, indem wir ihre Ergebnisse in 'den Dienst der klinischen

Psychiatrie stellen.

Zur Untersuchung kamen 108 Gehirne: 48 von Ki-anken mit

der klinischen Diagnose ,.Dementia senilis", 14 von geistig normalen

Greisen, 7 mit der Diagnose ,,arteriosklerotische Demenz" und 36

von alteren Individuen, die an anderen Psychosen gelitten liatten

(Paralyse, Lues cerebri, Dementia praecox, Epilepsie, Alkoholpsychosen,

raaniscli-depressives Irresein, Paranoia chronica). AuBerdem wurde

zum Vergieich das Nervensystem alter Tiere herangezogen — eines

22jahrigen Pferdes und zweier Hunde von 12 und 17 Jahren.

Der jiingste der nntersuchten senil-dementen war 63 Jahre, der

alteste 88 Jahre alt, die meisten waren zwischen 70—80.

Von den geistig normalen Greisen war der jiingste 75, der

alteste 104 Jahre alt.

Die Gehirne der Geisteskranken stammen von Patienten, welche

in den Jahren 1904—1909 in der Miinchner psychiatrischen Klinik

und in der Heil- und Pfiegeanstalt Eglfing zur Sektion gelangten.

Die Gehirne der geistesgesunden Greise stammen teilvveise aus dem

stadtischen Krankenhause in Miincheii, zwei Gehirne wurden mir von

Herrn Dr. E. Flatau aus Warschau, sechs Gehirne von Herrn Dr.

Cerletti aus Rom in liebenswiirdigster Weise zur Verfugung gestellt.

Fiir die Uberlassung des Materials danke ich nochmals an

dieser Stelle.

I. Makroskopische Veranderungen der Hirnrinde bei der

senilen Demenz.

Uber die makroskopischen Veranderungen bei der senilen Demenz
lassen sich nur bekannte Tatsachen anfiihren.

Die platten Knochen des Schadels sind bald verdickt, bald

ohne wesentliche Veranderung, nicht selten auch infolge von Osteo-

porose verdiinnt. Mit dieser \ erdunnung, welche von Rokitansky
auf den Schwund der Diploe, von Virchow auf die Atrophic dei*

auBeren Tafel zuruckgefiihrt wird, ist das Einsinken der Scheitelbeine

beim Greise verbunden.

Die Dura ist oft erheblich verdunnt und in vielen Fallen mit
dem Schadeldach fest verwachsen.
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Gewohnlich besteht ein betrachtlicher Hydrocephalus externus.

Das Gehirngewicht ist stets vermindert. Von den alteren Autoren
haben sich Geist und Broca mit dem Gehirngewichte von Greisen

bescliaftigt. Broca fand am Greisengehirne einen durchschnittlichen

Gevvichtsverlust von 160 g beim Manne und 112 g bei der Frau.

NoTZLi gibt uns die Hirngewiciite von 70 Senildementen an, der

Durchschnittsverlust betragt bei ihnen 200 g.

In den von mir untersuchten Fallen war nur teilweise das

Hirngewicht in das Sektionsprotokoll eingetragen, das kleinste Ge-

wiclit war 1000 g (bei einer Frau), das groBte 1240 g (bei einem

Manne). Die Bedeutung dieser Zahlen ist gering, da in keinem

f^alle das Gehirngewicht mit der Schadelkapazitat verglichen wurde

'^eichardt).

Die Pia ist in den meisten Fallen maBig verdickt, liber den

vorderen Partien betrachtlicher als uber den hinteren, man sieht

aber sehr selten so erhebliche Verdickungen, wie man denen so oft

bei der Paralyse und noch ausgesprochener bei der luetischen Menin-

gitis begegnet.

Die Windungen der Hirnrinde sind verschmalert, die Furchen

klaftend. Die Verschmiilerung der Windungen betrilft dabei in erster

Linie das Stiruhirn. In manchen Gehirnen zeigt dann das Scheitel-

hirn einen besonders starken Schwund, wahrend die Zentralwindungen

vveniger betroffen sind.

In anderen Fallen wieder scheint die Atrophie gleichmaBig

gegen den Okzipitalpol abzunehmen. Selten sind Falle, bei welchen

einzelne Windungsgebiete (z. B. der eine oder andere Schlafelappen

Oder der unteie oder obere Scheitellappen) einen Schwund zeigen,

der den aller anderen Windungen iibertrilft.

Die PACHiONischen Granulationen sind oft stark entwickelt,

Ependymgranulationen sind sehr selten und auch dann nie so intensiv

wie bei der Paralyse. Die Ventrikel sind meist ervveitert und es

besteht ein betrachtlicher Hydrocephalus internus.

AuBerordentlich haufig werden an den basalen Gehirngefafien

mehr oder weniger ausgesprochene arteriosklerotische Veranderungen

beobachtet, es kommen aber Falle vor, wo sie geringfiigig sind, sogar

voUstandig fehlen. In zwei von mir untersuchten typischen Fallen

seniler Demenz waren die HirngefaBe auffallend zart und nirgends

arteriosklerotische Veranderungen sichtbar.
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11. Die histologischen Veranderungen der Hirnrinde bei der

senilen Demenz.

1. Pia mater.

Alle Autoren finden iibereinstimmend bei der senilen Demenz

eine Verdickung der Pia. Del Greco beschreibt in der Pia des

normalen (jreises eine Vermehrung der Bindegewebsfasern- und Kerne,

bei den Senildementen sind ebendieselben Erscheinungen, nur starker

ausgesprochen. Miyake fand im Senium die Pia stets iiber alien

Teilen des Gehirns gleichmafiig verbreitert mit Ausnahme des Klein-

hirns, wo die Verdickung gelegentlich geringer war. Er unterscheidet

zwei Formen: die eine, bei welcher die Zellen zuriicktreten und sicb'

eine Anhaufung von dicken, wellig verlaufenden Bindegewebsfasern

findet, die zweite, bei der ein meiir lockeres, kernreiches Binde-

gewebe auftritt.

Leri ist der einzige, der hervorliebt, daB die Pia der Greise

zuweilen verdiinnt und atrophiert sein kann.

In den von uns untersuchten Fallen haben wir die Pia in den

raeisten Fallen verdickt gefunden. Uber den vorderen Teilen ist

die Verdickung erheblicher als iiber den hinteren und dem Klein-

hirn, iiber und in der Nahe von Fui'chen starker als auf der Plohe

der Windungen. In einigen Fallen von seniler Demenz war die

Pia an einzelnen Stellen diinner als im normalen Gehirn und stellte

sich als sehr schmaler Streifen dar, in dem alle Kerne vollstandig

degeneriert waren (Tafel XVIII, Fig. 4). Es ist also nicht zu leugnen,

dafi die senile Pia auch rein degenerativen Prozessen anheimfallen

kann, ohne da6 Wucherungserscheinungen bei ihr hervortreten. In

zwei schweren Fallen von seniler Demenz war die Pia an den vorderen

Partien der Hirnrinde gewuchert, dagegen war die okzipitale Pia

verdunnt und degeneriert.

Wenn wir die verdickte senile Pia bei starker VergroBerung

betrachten, so sehen wir, daB dieselbe aus Bindegewebsfasern und
zelligen Elementen, zwischen und in welchen Abbaustoffe eingelagert

sind, besteht.

Sclion die auBere Endothelschicht ist oft verdickt und gewuchert,

sie bildet dann einen ziemlich miichtigen zuweilen zwei- bis dreireihigen

Streifen von langlich ovalen, schmalen, dunkel gefarbten Kernen mit
violettem Plasmaleib. — Unterhalb der Endothelschicht liegen in
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melir oder weniger dicken Buntlelii die Bindegewebsfasern. Mituntei-

sind sie locker und keriireich, mitiinter dicht und kernarm.

Zwischen den vermehrten Fasern liegen verscliiedenartige zellige

Elemente. Einen eiiieblicheii Teil der Zellen bilden die Fibroblasten

mit langem, ovalem, ziemlicli blaB gefarbtem Kern und dicker Kern-

membran; an beiden Polen des Kernes ist nicht selten ein liing-

licher rotlicher Protoplasmastreifen wahrzunehmen. In gar nicht

seltenen Fallen finden wir hier auch Pigmentzellen, die vollgepfropft

niit dunkelgriinen Kornchen sind. Dieselben Kornchen scheinen

auch in der Nahe von den Pigmentzellen frei im Gewebe zu liegen

(Tafel XVIII, Fig. 6). Wir begegnen denselben mitunter auch in

der norraalen Pia, so da6 ihnen keine besondere pathologische Be-

deutung beizumessen ist, obwohl sie bei der senilen Demenz haufiger

und in groBerer Zahl als bei jiingeren Individuen vorzukommen

scheinen.

Aufier den Fibroblasten und Pigmentzellen finden sich in der

gewucherten Pia Rundzellen. Die kleinen Rundzellen mit rundlichem,

oft pyknotischem Kern und schmalem runden Protoplasmasaum sind

wohl als lymphozytare Elemente zu betrachten. Sie liegen ganz

vereinzelt im Gewebe, kommen bei der senilen Demenz nie in groBeren

Anhilufungen vor, so dali von einer Infiltration keine Rede sein kann.

— Die groBen Rundzellen mit einem oder zwei Kernen und rotlich-

violettem Protoplasmaleib kann man zu den Makrophagen zahlen.

Ob sie von lymphozytaren Elementen abstammen oder sich aus

Fibroblasten bilden, ist noch unklar; wahrscheinlich entstehen sie

aus beiden. Vielfach wandeln sie sich in Kornchenzellen um, die

mit griinlichen Fettkornchen angefiillt sind. Die Fettkornchen ver-

schmelzen oft und bilden ziemlich groBe grtine Klunipen. Die Kerne

dieser Fettkornchenzellen liegen dann meist an der Peripherie des*

Zelleibes, sind eckig, dunkel, fast gleichmaBig gefarbt und scheinen

durchweg degeneriert zu sein. Auch in dem Plasma der Fibroblasten

finden sich vielfach reichliche fettige Einschliisse.

In einigen Fallen von sender Demenz wurde eine ganz eigen-

tiimliche regressive Veranderung der Bindegewebskerne der Pia be-

obachtet. Die Kerne waren im NissL-Praparate tiefdunkelblau gefarbt

und fadenformig in die Lange gezogen (Tafel XVIII, Fig. 5). Solche

fadenformige Kerne scheinen zusammenschmelzen zu konnen, auf diese

Weise entstehen komplizierte Bilder, die manchmal an ein Hirschgeweih

erinnern. Etwas ahnliches hat Ranke in der Pia eines Idioten
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(„Angiodystropliia cerebri") selien konnen. Ranke meint, es handle

sich hier urn einen Prozefi gleichzeitiger Proliferation („Kernsprossung")

und Degeneration.

Abgesehen von den in Zellen eingeschlossenen lipoiden Stoffen

finden wir solche auch allem Anscheine nach frei im Gewebe. Ein

Teil davon ist wohl durch den Zerfall der Zellen frei geworden.

Daneben aber finden sich auch vielerlei kornige oder krumliche

Massen in der Pia eingelagert, die vielleicht zum Teil Niederschlage

aus der Gewebsfliissigkeit darstellen. Am reichlichsten pflegen alle

diese Stotfe in der besonders verdickten Pia iiber den Windungs-

talern aufzutreten.

Wenn man einen P'ormolgefrierschnitt der senilen Pia mit

Thionin farbt und in Glyzerin untersucht, so sieht man diese Stoffe

in Form von zahlreichen griinlichen Kornchen und Klumpen, die

zumeist in Zellen, zum Teil aber auch frei im Gewebe liegen. Mit

Scharlachrot farben sich diese Produkte rot. Teilweise kann man

dieselben Stoffe auch mit Karbolfuchsinfarbung nach Mooers-Min-

KOWSKi zur Darstellung bringen (Tafel XVIII, Fig. 7). AuBer den

griinen selien wir im Thioninpraparat ziemlich viele groBere und

kleinere violette Klumpen, die meist frei liegen, nicht selten sieht

man auch Zellen, die mit rotlich-violetten Massen ausgefiillt sind.

Dieselben erinnern an Protagon, haben aber keine so ausgesprochen

schollige Struktur. AuBerdem sieht man hie und da blaue Granula,

welche vielleicht mit den einfach basophilen Granulationen Alz-

HEiMERs identisch sein diirften. —
AuBer diesen Abbaustoffen sind nocli zuweilen in der Pia bei der

senilen Demenz Knochenkorperchen, „concentric bodies'' und Amyloid-

korperchen nachzuweisen.

Hie und da im pialen Gewebe, viel haufiger in der Pia des

Ruckenmarkes als in der des Gehirns sehen wir im Nisslpraparate

glanzende blaulich-griinhche homogene Plattchen, die stark lichtbrechend

sind. Mit Hamatoxylin farben sich diese Plattchen nicht. In diesen

Plattchen, die wie eingebettet im pialen Gewebe liegen, sieht man
nicht selten mehrere eckige Hohlriiume, welche durch feine Kanal-

chen verbunden sind. Innerhalb der Hohlraume befinden sich

Kernreste, welche zackige Fortsatze in die Kanalchen hineinsenden.

Diese Plattchen erinnern sehr an Knochenplattchen mit den Havers-
schen Kanalen und scheinen mit den Knochenkorperchen von Kroemer

llistologische und histopaUioiogischc Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 18
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unci Ranke, mit den ..osteoid plates" von Robertson und „corps

6toiles" der Franzosen identiscli zu sein.

Robertson meint, dieselben entstiinden durch regressive Ver-

anderung des verdichteten Bindegewebes. Da6 diese Knochen-

korperclien nicht nur im Senium beobachtet werden konnen, dafiir

spricht schon die Tatsache, dafi Ranke dieselben in jugendlichen

Gehirnen bei Lues cerebri, juveniler Paralyse, bei einem 9jalirigen

Idioten und bei einem kongenital syphilitischen Saugling nachweisen

konnte. Jedenfalls diirften sie im bohen Lebensalter haufiger vor-

kommen. Ranke hat die Knochenkorperchen mit der schon oben

beschriebenen eigenartigen Kerndegenei'ation in Beziehung gebracht.

In unseren Fallen konnte kein Zusammenhang zwischen diesen zwei

Prozessen festgestellt werden. Wir haben die ,,Knochenkorperchen"

in Fallen gesehen, wo die Degeneration der Kerne fehlte, und um-

gekehrt konnten wir auch die Kerndegeneration ohne Knochenkorper-

chen beobachten. Die Knochenkorperchen haben wir fast ausschlieB-

lich in der spinalen, die Kerndegeneration dagegen nur in der

zerebralen Pia gesehen. Wir glauben also, daB diese beiden degene-

rativen Prozesse nebeneinander bestehen konnen, aber nicht mussen.

Mitunter liegen in der Epithelschicht der Pia vereinzelte rund-

liche Gebilde, die im Nisslpriiparate ein glasiges blaBblaues Aussehen

haben, sie weisen eine konzentrische Struktur auf und liegen ge-

wohnlich in einer Kai)sel. Mit Eosin und Fuchsin farben sich diese

Gebilde hellrot. Robertson, der sich mit diesen „concentric bodies"

eingehend befaBt hat. halt dieselben fiir hyaline Massen, welche durch

Degeneration der Endothelzellen entstanden sind. Er fand sie in

der Dura, seltener in der Pia bei verschiedenen Krankheiten und

besonders hautig bei Greisen und bei der senilen Demenz.

Corpora amylacea werden auch zuweilen in der Pia beobachtet,

sie liegen da meist vereinzelt oder in kleinen Gruppen in der Niihe

von GefaBen.

Die GefaBe der Pia weisen dieselben senilen Veranderungen

auf, wie wir sie auch im zentralen Nervengewebe finden, wo sie

noch eingehender besprochen werden sollen. In vielen Fallen ge-

sellen sich dazu unverkennbar arteriosklerotische Veranderungen.

Es ergibt sich also, daB die Pia bei der senilen De-

menz sich immer verandert zeigt. Die Veranderungen sind

uber die ganze Rinde verbreitet, meist am starksten iiber

dem Stirnhirn. Sie bestehen an einzelnen Stellen zuweilen
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lediglich in regressiven Erscheinungen (Verdunnung, De-

generation aller zelligen Elemente), im allgemeinen aber

iiberwiegen Wucherungserscheinungen. Die Pia ist sodann

verbreitert,dieZahlder Bindegewebsfasern iind der zelligen

Elemente ist bedeutend vermehrt. Die Zellen bestehen

im wesentlichen aiis Fibroblasten, daneben sieht man ge-

legentlicli Makrophagen, welche sich hie und da in Fett-

kornclienzellen verwandeln. In gar nicht seltenen Fallen

sind viele Pigmentzellen vorhanden. Kleine lymphozytare

Elemente sind in den meisten Fallen zu selien, sie liegen

aber immer vereinzelt, so da6 von einer Infiltration keine

Rede sein kann. Daneben finden sich die verschieden-

artigsten Abbaustoffe teilweise in Zellen, teilweise frei im

pialen Gewebe liegend. Knochenkorperchen, „concentric

bodies", Corpora amylacea kommen nur selten vor. An den

GefaBen der Pia sieht man die senile Atrophie der Wiinde,

hiiufig daneben arteriosklerotische Veranderungen.

2. Das nervose Gewebe.

A. Ganglienzellen.

Sehr viele Forscher haben sich mit den Veranderungen der

Ganglienzellen beim normalen und geisteskranken Greise beschaftigt.

— Die am starksten im senilen Gehirn hervortretende Veriinderung

ist die sog. pigmentose Degeneration der Ganglienzelle. Mehr oder

weniger ausfiihrliche Berichte dariiber finden wir schon bei den

alteren Autoren, wie z. B. bei Virchow, Charcot, Demange,

FuRSTNER, KosTJURiN, ScHESTKOw u. a. Vou dcu ncuereu Unter-

suchungen sind die von Pilcz, Obersteiner, Marinesco und

MuHLMANN die wichtigsten und ausfuhrlichsten. Von den sog. Gang-

lienzellpigmenten kommt fur uns nur das als „hellgelbe" bezeichnete

in Betracht.

Die Anhaufungen des Pigmentes in den Ganglienzellen beginnt

in verschiedenem Alter an verschiedenen Stellen des Nervensystems.

Nach Pilcz tritt es zuerst um das 6. Jahr in den Spinalganglien-

zellen auf, 2 Jahre spater in den Riickenmarkzellen, erst im 20. Lebens-

jahre in den groBen Pyramiden der motorischen Rinde. Zuerst

bilden sich einzelne Granula in einzelnen Zellen, im Laufe der Zeit

vermehrt sich die Zahl der Pigmentgranula und der pigmentierten

18*
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Zellen, das Pigment nimmt immer mehr und mehr an Masse zu

iind kann beim Greise den ganzen Zelleib ausfullen.

PiLCz studierte das Auftreten des hellgelben Pigmentes in

seiner naturlichen Farbe, dagegen bediente sich Muhlmann bei

seinen Untersuchungen der Osmiumfarbung, Nacli Muhlmann er-

scheinen in den Nervenzellen des Mensclien die ersten Pigment-

kornchen schon im 3. resp. 4. Lebensmonat.

Obersteiner teilt auf Grund seiner Untersuchungen die Nerven-

zellen in zwei groBe Gruppen — lipophobe und lipopliile Zellen. Zur

ersten Gruppe gehoren die PuRKiNjEsclien Zellen des Kleinhirns und

die Zellen des WESTPHAL-EDiNGERsclien Kerns. Die Zellen des

roten Kerns seien eine Ubergangsform zur zweiten lipophilen Gruppe.

In den lipophilen Zellen liegen die Pignientgranula in dichten Haufen

(Vorderhornzellen des Riickenmarks, Pyramidenzellen der Hirnrinde)

Oder verbreiten sich gleichniaBig iiber die ganze Zelle und liegen

dann weniger dicht (Zellen der CLARKEschen Saule, die meisten

kleinen Ganglienzellen). In den Pyramiden ist die Basis die Pradi-

lektionsstelle, in den Zellen des Ammonshorns drangt sich das Pigment

eher in den Spitzenfortsatz. Der Kern bleibt immer fettfrei.

Marinesco, der sich mit dem Mechanismus der Involution

der Nervenzelle beschitftigt hat, fand, daB die chromatophilen Granula

der Zelle im Greisenalter kleiner werden und sich in kleine Korner

umwandeln, Diesen ProzeB nannte er senile Chromatolyse. Das

Pigment nimmt in der Zelle immer mehr und mehr Raum ein,

wodurch der nutritive und respiratorische Umfang der Nervenzelle

immer kleiner wird.

Die meisten Forscher sind sich darin einig, daB die Pignient-

granula ein Zerfallsprodukt des Protoplasmas darstellen, daB sie durch

eine chemische Umwand lung der chromatophilen Elemente der Gang-

lienzelle entstehen. Diese Meinung vertreten Nissl, Marinesco,

Carrier, Lord, Colucci und andere. Bohn ist meines Wissens

der einzige, der die Meinung aussprach, das Pigment konne audi

nuklearen Ursprungs sein. Obersteiner laBt die Frage dahingestellt,

ob die Nisslkorperchen das Material fiir die Pigmentkornchen geben.

Obwohl diese Annahme ihm sehr plausibel erscheint, spreche doch

einiges dagegen. Erstens die Tatsache, daB ahnliche Pigment-

anhaufungen auch in den Gliazellen vorkommen und zweitens die

Anhaufung des Pigmentes an einer umschriebenen Stelle der Pyramiden-

zelle, wahrend im ubrigen Teil der Zelle die Nisslkorperchen sich
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normal verhalten unci zwischen ihnen keine Pigmentkornclien auf-

treten. Marinesco will sogar verschiedene Stadien der Umwandlung

der cliromatophilen Granula in Pigmentgraniila gesehen haben. Er

unterscheidet deren drei. Anfangs verlieren die cliromatophilen

Granula ihre Affinitat zu basischen Anilinfarben, spater horen sie

vollstandig' auf, sich mit Methylenblau zu farben, erscheinen als

braunliclie Granula, welclie (lurch Eosin eine griinliche Farbe be-

komraen, schlieBlich verwandeln sie sich in feine liellgelbe Pigment-

kornchen. Carrier und Olmer meinen, Marinesco sei mit seiner

histologischen Analyse zu weit gegangen. Nach Olmer nehme das

ganze Protoplasma teil an dei- Ausarbeitung des Pigmentes, welches

seiner Meinung nach ein Sekretionsprodukt der Nervenzelle darstellt.

Tiber die chemische Natur des Pigmentes haben sich viele

Forsclier geauBert. Manche altere Autoren sprachen von einer eigen-

artigen pigmentosen Atropine der Nervenzelle, welche mit der fettigen

Degeneration niclits Gemeinschaftliches habe. Die Schwarzung durch

Osmium und Farbung des Pigmentes mit Sudan III ebenso wie die

partielle Losung in Ather fiihrten zur Meinung, es handle sich um

eine lipoide Substanz, weshall) Rosin das Ganglienzellenpigment

Lipochrom genannt hat. Lubarsch schlagt dafiir den Namen „fett-

haltige Abntitzungspigmente" vor, da unter Lipochrom bereits ganz

charakteristische Stoffe mit bestimmten Reaktionen, die diesen Ab-

niitzungspigmenten fehlen, verstanden werden.

Die Frage liber den chemischen Charakter des Ganglienzellen-

pigmentes ist noch bei weitem nicht entschieden. Man kann heute

wohl nur sagen, da6 die Pigmentgranula lipoide Substanzen enthalten,

wir diirfen aber dieselben keineswegs mit Fett identifizieren.

Da die Natur der Pigmentgranula noch nicht aufgeklart ist

und da sie sich ganz anders entwickeln und verhalten wie ver-

schiedene andere Pigmente des menschlichen Organismus (wir wollen

als Beispiel das Blut-, Haut- und Haarpigment, das Pigment der

Uvea und der Retina anfiihren), will sie Carrier nicht zu den eigent-

lichen Pigmenten zahlen und nennt sie das gelbe Pseudopigment der

Nervenzellen.

tiber die Bedeutung des Ganglienzellpigmentes wurden alle

moglichen Meinungen und Hypothesen ausgesprochen.

Nur wenige (Olmer, Obreja et Tatuses) haben sich dahin

geauBert, das Pigment stelle einen Nahrungsvorrat der Ganglienzelle
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(lar. ScHAFFER meint, das Pigment sei kein Zeichen der Degene-

ration, sondern ein Zeichen der Aktivitat dei- Zelle.

DaB diese Hypothesen nicht stichhaltig sind, liegt auf der

Hand, dagegen spreclien ja die allgemein und altbekannten Tatsachen,

daB bei Greisen sich dieser „Nahrungsvorrat" inimer reichlicher in

den Ganglienzellen ansammelt, daB er in ungelieueren Mengen im

Gehirn des Senildenienten auftritt und daB er sich schlieBlich auch

bei verschiedenen anderen pathologischen Pi'ozessen (Infektionen und

Intoxikationen) betrachtlich vermehrt. — Muhlmann halt die An-

haufung des Pigmentes fiir eine Erscheinung des Involutionsprozesses,

welcher seinerseits durch die chemische und physikalische Struktur

des Protoplasmas bedingt ist. Die Ernahrungsstorung der Zelle ist

durch physikalische Prozesse bedingt und muB zur Involution und

schlieBlich zum Tode der Zelle fiihren.

Diese Theorie ist mit der Hypothese von Kassowitz nahe ver-

wandt. Nach Kassowitz entstehen beim StoffwechselprozeB in der

Zelle unlosliche oder schwerlosliche Zerfallsprodukte, welche er Meta-

plasmen nennt und welche erniihrungsstorend wirken. Das Proto-

I)lasma tritt beim alten Individuum immer mehr in den Hintergrund,

dagegen vermehrt sich das Metaplasma und fiihrt schlieBlich zum

Tode der Zelle.

Die Involution der Zelle wird also von diesen Autoren als ein

der Zelle immanentes physiologisches Ergebnis aufgefaBt.

Derselben Meinung sind Hansemann und Ribbert. „Die

Altersveranderungen" — meint Ribbert — „lassen sich nur unter

der Voraussetzung verstehen, daB sie durch die physiologischen

Lebensprozesse selbst zustande kommen, nicht durch auBere Schadlich-

keiten verursacht (wenn auch befordert) weiden."

Die Pigmentkornchen der Ganglienzelle betrachtet Ribbert

als langsam sich anhaufende Stoffwechseli)rodukte, als Schlacken, die

als Resultat der Verbrennungsprozesse des Protoplasmas entstehen

und aus der Zelle nicht ausgeschieden werden.

Wahrend die Anhaufung des Pigmentes von den erwalmten

Autoren als eine der Ganglienzelle unverauBerlich innewohnende

Eigenschaft angesehen wird, halten andere Eorscher diese Erscheinung

fiir pathologisch. So meint Carrier mit Giard und Carnot et

BoHA, das gelbe Pigment der Ganglienzellen sei ein Uberrest, ein

Corpus delicti des Kampfes, welchen die Ganglienzelle im Laufe des

Lebens mit verschiedenen toxischen Momenten auszufecliten hatte.
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Carrier verficht soniit eine Theorie, die viel Aiifselien ge-

macht hat, die viele Anhanger und vielleicht nocli mehr Gegner auf-

weisen kann, die allgemein bekannte Theorie von Metschnikoff. —
Metschnikoff geht davon aus, daB der Greis hochst selten des

natiirlichen Todes stirbt, daB der alte ebenso wie der junge Mensch

meist an Krankheiten zugrunde geht, welche durch den senilen Zu-

stand des Organismiis begiinstigt werden. Von der Arteriosklerose

ausgehend, deren Folgen so viele Greise zum Opfer fallen, stellt

Metschnikoff eine Theorie auf tiber die im Organismus wirkenden

Toxine, welche das Altern und den Tod desselben hervorrufen. Viel

mehr als den exogenen (Syphilis, Alkohol) schreibt er den endogenen

Toxinen die Fahigkeit zu, den Organismus zum Siechtum zu fiihren.

Er verweist auf die enorme Menge von Bakterien, die sich im Dick-

darm anhaufen. Der dritte Teil der Exkremente bestehe aus Mi-

kroben. Von diesen Mikroben sollen toxische Produkte herriihren,

die in den Blutkreislauf gelangen, Arteriosklerose und sonstige Er-

scheinungen der Altersschwache hervorrufen konnen.

Die Wirkung der Gifte denkt sich Metschnikoff so, daB die

funktionellen Elemente, also Driisen- und Muskelzellen, vor allem

aber die Ganglienzellen der Hirnrinde, als die vulnerabelsten Ele-

mente, geschadigt werden, wahrend sich die Stiitzsubstanzen auf Kosten

der geschadigten Zellen vermehren.

Es ist wohl klar, daB die METSCHNiKOFFSche Ansicht lediglich

hypothetischer Natiir ist. Wenn audi die meisten Greise an ver-

schiedenen Krankheiten zugrunde gehen, so gibt es doch eine physio-

logische Involution und einen physiologischen Tod.

RiBBERT, NOTHNAGEL, HANSEMANN UUd MUHLMANN habeU

sich eingehend mit dieser Frage beschaftigt, und alle diese Forscher

sind der Meinung, daB der i)hysiologische Tod eine der Zelle und

dem Organismus immanente Notwendigkeit sei. Die auBeren und

inneren Schadlichkeiten beschleunigen den ProzeB, aber auch ohnehin

muB die Ganglienzelle friiher oder spater senil und lebensunfahig und

damit schlieBlich der Tod des ganzen Organismus herbeigefilhrt werden.

Die Autointoxikationstheorie ist auch nicht ganz neu. Dem
Buche Friedmanns „Die Altersveranderungen und ihre Behandlung"

entnehme ich folgendes. „Maly suchte in einem in der siebenten

Sitzung des Vereins deutscher Arzte in Prag am 24. Februar 1888

gehaltenen Vortrage nachzuweisen, daB der senile Marasmus die Er-

scheinungsform einer chronisclien Autointoxikation des Organismus
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darstelle, die audi eine Ursache beschrankter Lehensdauer werden

kann. Erstere soil durch andauernde teilweise Resorption im Darme ge-

bildeter Faiilnisprodukte (brennbare Gase, Fettsauren, Ptomaine

und besonders Indol und Skatol), welche in ahnlicher Weise wie die

Pflanzenalkaloide Giftstoffe fiir den Korper darstellen, lierbeigefuhrt

werden."

Auch der englische Pathologe Robertson war schon vor

Metschnikoff geneigt, die Ursache der normalen senilen Involution

ebenso wie der senilen Demenz in autotoxischen Momenten zu suchen.

Die meisten Autoren, die sich mit den Ganglienzellenverande-

rungen bei Senildementen oder bei normalen Greisen beschaftigt

liaben, gehen nur auf die pigmentose Atrophie ein, Nur wenige

beschaftigen sich auch mit andersartigen senilen Zellveranderungen.

So erwahnen Cerletti und Brunacci, die normale Greise unter-

sucht haben, das oftere Vorkommen der NissLschen chronischen Er-

krankung. Miyake, der mehrere Gehirne von normalen Greisen

untersucht hat, halt den staubformigen Zerfall oder die Rarefikation

der Zelle fiir die charakteristische senile Zellveranderung. Starke

Pigmentation und beginnende Atrophie begleiten diese Lasionen.

Alzheimer betont, daB bei den senilen Geistesstorungen sich

auf die Pigmentdegeneration verschiedene andere Formen der Zell-

erkrankung aufgepfropft finden, so die akute Veranderung Nissls,

die Rarefizierung, die chronische Veranderung, Sklerose und Ver-

kalkung. VerhaltnismaBig am haufigsten sieht man sklerotische

Formen mit dunklen in die Lange gezogenen Kernen und weithin

sichtbaren, bisweilen geschliingelten Fortsatzen und vollig blasse

Zellen mit aufgelostem Chromatin und kaum gefarbtem Protoplasma.

Cramer und Fankhauser machen auch aufmerksam auf das

haufige Vorkommen von sklerotischen Zellen. Cramer weist auch

darauf hin, da6 bei der senilen Demenz auf ein und demselben

Schnitte sich neben verhaltnismaBig gut erhaltenen Zellen sehr stark

veranderte finden.

tiber die Veranderungen des Kerns der Ganglienzelle sind die

Angaben nur ganz sparlich. Miyake spricht von Kernfaltung und

gelegentlicher exzentrischer Lagerung des Kernkorperchens. Carrier

sieht auch oft Membranfalten, Fragmentation und volliges Verschwinden

des Kernkorperchens, schlieBlich Auflosung des Kernes. Alzheimer

und Cramer beschreiben die Kernveranderungen, welche fiir die

Sklerose der Ganglienzelle charakteristisch sind. Die Verdrangung
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und Verlagerung des Kernes in stark pigmentierten Zellen wird von

mehreren Autoren erwahnt.

Auch die Fibrillenveranderiingen bei der senilen Demenz waren

Gegenstand histologischer Untersuchung. Zunaclist haben Biel-

SCHOWSKY und Brodmann einige Falle von sender Demenz mit der

BiELSCHOwsKYschen Methode untersucht. Die aufiere Zellform bleibe

im groBen ganzen leidlich erhalten. Die Fortsatze seien an den

meisten Zellen in fast normaler Zahl vorhanden und auf weite Strecken

gut verfolgbar. Feinere Seitenaste seien im ganzen wohl vermindert,

aber im Vergleicli mit den Zellen bei der Paralyse nocli recht zahl-

reich. Innerhalb der Zelle zeigten sich die Veranderungen unregel-

maBig verteilt. Wahrend man in den Dendriten noch oft eine gut

erhaltene Fibrillenstruktur wahrnehmen konne, zeigten andere Stellen,

besonders in der Umgebung des Kernes und an den Abgangsstellen

der Fortsatze, eine vollkommene Verwischung der Fibrillenstruktur.

Dort, wo die Fibrillen deutlich hervortreten, seien sie gequollen. ver-

klumpt und farbten sich dunkler. — Ein anderes charaktei'istisches

Merkmal der senilen Zellveranderung soli die Fragmentation der

Fibrillen sein, die in manchen Zellen in kurze, vielfach verdickte

Fragmente zerfallen.

Die gitterartigen Maschen, in denen die Pigmentkornchen liegen,

stehen nach der Auffassung Bielschowskys und Brodmanns in

keinem Zusammenhange mit Zellfibrillen und Fibrillennetzen. Dieses

ira Silberpraparat dargestellte Netz soil von einer besonderen Plasma-

substanz gebildet werden, die gerade unter pathologischen Verhalt-

nissen haufig scharf hervortritt und sich deutlich farbt.

Marinesco, welcher diesen reseau special de la region pig-

mentee zuerst beschrieben hat, meint, es handle sich um ein durch

die Pigmenteinlagerungen modifiziertes Fibrillennetz. Dieselbe Meinung
vertritt Schaffer, welcher diese Netze bei der amaurotischen Idiotie

studiert hatte.

Fuller, der sich mit Fibrillenveranderungen bei verschiedenen

Psychosen befaBte, beschreibt bei der senilen Demenz Fragmentation
und vollige Auflosung von intrazellularen Fibrdlen.

Gierlich und Herxheimer finden, daB bei der senilen Demenz
die Zellen im allgemeinen ihre Fortsatze bewahren, wenn dieselben

auch an Dicke und Lange eingebilBt haben. Die Fibrillen seien

verklnmpt, zerfallen, auch in Schollen und Korner aufgelost. Neben
stark veranderten Zellen seien eine Reihe von fast normalen auf-



282

znfinden. — Fragnito hat in zwei Fallen von seniler Demenz die

Rinde mit der CAJALschen Methode untersucht. Die fibrillaren

Apparate waren durchweg alteriert. Die geringste Stoning zeigte

sich in einer Raretizierung der Fibrillen, ini Zellkorper starker als

in den Fortsatzen. Daneben fanden sich viele Zellen, in denen die

Fibrillen vollkoninien fehlten.

tiber eiue ganz eigenartige Fibrillenveranderung bericlitete

Alzheimer ini November 1906 in der Versammlung siidwestdeutsclier

Irrenarzte in Tubingen. Ich will auf diese Veranderung, wie sie

von Alzheimer zuerst beschrieben ist, niUier eingehen, weil dieselbe,

wie wir spater sehen werden, auch bei der senilen Demenz ziemlich

haufig vorkommt. Bei einer 51jahrigen, unter ganz eigentiimlichen

klinisclien Erscheinungen zugrunde gegangenen Frau (auf das

klinische Bild wird bei der Beschreibung der Fiille von Perusini

eingegangen werden) fand Alzheimer an BiELSCHOWSKYSchen Silber-

praparaten nierkwiirdige Veranderungen der Neurotibrillen, welche

er folgenderniaCien schildert: „Im Innern einer im iibrigen noch

normal erscheinenden Zelle treten zunachst eine oder einige Fibrillen

durchihre besondere Dicke und besondere Imjjragnierbarkeit stark her-

vor. Im weiteren Verlauf zeigen sich dann viele nebeneinander ver-

laufende Fibrillen in der gleichen Weise verandert. Dann legen sie

sich zu dichten Biindeln zusammen und treten allmahlich an die Oberflache

der Zelle. SchlieBlich zerfiillt der Kern und die Zelle, und nur ein auf-

gekniiucltes Biindel von Fibrillen zeigt den Ort an, an dem friiher

eine Ganglienzelle gelegen hat. Da sich diese Fibrillen mit anderen

Farbstoffen fai-ben lassen als normale Neurotibrillen, muB eine

chemische Umwandlung der Fibrillensubstanz stattgefunden haben.

Diese durfte wohl die Ursache sein, daB die Fibrillen den Untergang

der Zelle iiberdauern."

Dieselbe Fibrillenveranderung wurde spater noch in funf Fallen

von BoNFiGLio, Perusini, Cerletti und Sarteschi beobachtet.

Vier von diesen Fallen wurden von Perusini in eingehendster Weise

untersucht und beschrieben. Perusini iiuBert sich dahin, daB diese

Fibrillenveriinderungen ganz eigenartig sind, und wenn sie auch einzelne

gemeinsame Zuge mit den von Cajal, Aghucarro und anderen

Autoren bei Lyssa, von Tello und Cajal bei winterschlafenden

Kaltbliitern und von Donaggio bei gleichzeitig dem Hunger und

der Kalte ausgesetzten Warmbliitern beobachteten Veranderungen

bieten, so kann doch von einer Identitat der Fibrilleuerkrankung
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nicht die Rede sein. Dagegeu spriclit das morphologisclie Aussehen,

die besondere chemisclie Veranderung, die sich in den besonderen

Farbbarkeitsverlialtnissen kundgibt, und die Beschrankung des Prozesses

aiif die Hirnrinde, was iin Gegensatz zum Lyssabefund und zu den

DoNAGGioschen Ergebnissen steht.

Im Thalamus opticus von senil- und arteriosklerotisch Dementen

sah Da Fano eigentiimliche Korper von einer komplizierten Struktur,

die den Abbildungen nach zum Teil mit der ALZHEiMERSchen

Fibrillenveranderung identisch sein diirften, nur sind sie von Da Fano

anders gedeutet.

Nach dieser Darstellung der wichtigsten in der Literatur nieder-

gelegten Beobachtungen iiber die Veranderungen an den Ganglien-

zellen bei der senilen Demenz konnen wir zur Darlegung der Er-

gebnisse unserer eigenen Untersuchungen iibergehen.

Bei einer Beti-achtung der Rinde mit schwachercn Systemen

sieht man gevvohnlich keine schwerere Schadigung der Architektonik,

wie es fast regelmaBig bei der progressiven Paralyse der Fall ist

und selbst in Fallen von seniler Demenz, in welchen die Verblodung

auBerordentiich hohe Grade erreicht hat und langere Jalire bestand,

zeigt sich meistens die Schiclitung erhalten.

Eine Ausnahme von dieser Regel bilden zunachst diejenigen

Falle, bei welchen eine zirkuniskripte Degeneration holieren Grades

beschrankt auf einzelne Windungen und Windungsgruppen beobachtet

wird. Hier sieht man dann zuweilen, ohne daB schwerere arterio-

sklerotische Veranderungen an den Gefafien und arteriosklerotische

Herde nachweisbar sind, ahnlich wie das bei der atypischen Paralyse

vorkommt, einen ganz auBerordentlich hochgradigen Schwund der

Rindenzellen. Zwischen Ghazellen mit stark vergroBertem Zelleib

findet man nur noch vereinzelte, schwer veranderte Ganglienzellen

die jede Schichtenanordnung vermissen lassen. An anderen Stellen

scheint vorzugsweise die dritte Schicht geschwunden, die tieferen besser

erhalten. Die zweite Schicht kann dabei erhalten sein oder mit der

dritten fehlen.
.
Die ganze Rinde kann enorm verschmalert, auch das

Mark auBerordentlich stark atrophiert sein.

Wir werden auf die besondere, atypische Form der senilen

Demenz an anderer Stelle eingehen, hier wollen wir zunachst nur
die typischen Falle behandeln.
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Aber auch in den typischen finden wir gelegentlich , falls es

sich urn sehr schwere Falle handelt, am haufigsten im Stirnliirn

deutliche schichtenweise Ausfalle in den Ganglienzellen, vorzugsweise

scheint hier wieder die drit.te Schicht der groBeren Pyramiden

alteriert zu sein.

AuBerdem selien wir nicht selten in den scliwereren Fallen,

daB die Spitzenfortsatze zahlreicher Ganglienzellen aus ihrer nonnalen

Richtung abgewichen sind und damit auch die Zellanordnung in den

einzelnen Schichten etwas gestort ist.

Die Veranderungen der Ganglienzellen, die wir in der Rinde

bei der senilen Demenz beobacliten konnen, sind auBerordentlich

mannigfaltig und es ist ganz unverkennbar, daB in vielen Fallen die

praniortal aufgetretenen interkurrenten Krankheiten auch zu diesen

Veranderungen beigetragen haben. So sieht man gar nicht selten

Fiille, bei welchen sich zu den senilen Alterationen Veranderungen

hinzugesellt haben, die wir als der akuten Zellveranderung eigen-

tiimlich betrachten mussen. Es handelt sich dann meistens um Falle,

welche unter schweren Infektionen gestorben sind.

In anderen Fallen wieder finden wir namentlich in den oberen

Schichten am starksten ausgepragt, manchmal aber bis in die tiefsten

Rindenschichten hinein jene Bilder, auf die Nissl zuerst aufmerksani

gemacht hat und welche durch ein AbreiBen der auBeren Zellteile

vom Kern und den darum gelegenen Protoplasmateilen gekenn-

zeichnet sind. Man findet solche Bilder besonders haufig in jenen

Fallen, in welchen schon bei der Sektion das Gehirn ungemein

welch und stark odematos erschien, so daB es wahrscheinlich wird,

daB diese Bilder leicht bei einem sehr wasserreichen Gehirn durch

Einwirkung der stark wasserentziehenden Fixierungsfliissigkeiten ent-

stehen. Es sind also wohl insofern Artefakte, als sie durch die

Fixierung entstehen und insofern pathologische Veranderungen, als

ihre Entstehung durch einen pathologischen Zustand der Hirnrinde

(odematose Durchtrankung) mit veranlaBt wird. Aber jedenfalls

kann dieser Veranderung der Ganglienzellen nur in jenen Fallen

eipe gewisse Bedeutung beigemessen werden, wo das Gehirn in frischem

Zustande fixiert wurde, weil kadaverale Veranderungen, Benetzung

des Gehirnes mit Wasser, Liegenlassen desselben in seiner Fliissig-

keit auch leicht zur Entstehung solcher ZellzerreiBungen beitragen

konnen.
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Wir wollen diese Veranderungen auBer Betrachtung lassen, da

sie wohl mit der senilen Demenz an sich wenig zu tun haben, son-

dern von begleitenden Umstanden abliangen.

Auch Ganglienzellen mit einer oder einigen Vakuolen im Plasma-

leib werden bei der senilen Demenz beobachtet, sie kommen aber

so selten vor, daB sie keineswegs fiir die senile Demenz kenn-

zeichnend sind.

Bei dem ziemlich groBen Material, das zur Untersuchung heran-

gezogen ist, fanden sich besonders regelmaBig bestimmte Ganglien-

zellveranderungen, die sich bei anderen Psychosen in gieicher Art

und Ausbreitung nicht feststellen lieBen und die wir deshalb wohl

als mehr oder minder charakteristisch fiir die senile Demenz an-

sehen diirfen. Zu diesen Veranderungen gehort in erster Reihe die

fettig-pigmentose Degeneration der Ganglienzellen.

Schon in den Toluidinblaupriiparaten treten zahlreiche Merk-

male hervor, welche auf eine fettig-pigmentose Entartung hinweisen

(Tafel XII, Fig. 1). So sieht man in vielen Ganglienzellen gelbJiche

zuweilen auch etwas griingelblich gefarbte Kornchen. In seltenen

Fallen findet man in einzelnen Ganglienzellen auch blaBviolette

Kornchen allein oder neben den gelblich gefarbten, die wohl als

ein Vorstadium der gewohnlichen fettig-pigmentosen Granula zu be-

trachten sind. Vergleichspraparate zeigen, daB im Toluidinblau-

praparate nur ein verhaltnismiiBig geringer Teil der Fettpigment-

granula zur Anschauung gebracht ist, die sich mit Hilfe anderer

Methoden nachweisen lassen.

Ebenso sieht man in den Toluidinblaupraparaten die mit der

fettig-pigmentosen Degeneration in Zusammenhang stehende Zer-

kliiftung und Auflosung der Nisslschollen, besonders im basalen

Teil der groBeren Pyramidenzellen in der Nahe des Kerns. Viele

der Pyramidenzellen zeigen infolge der Auftreibung der Zellbasis

einen mehr birnformigen Korper, auch sehen wir ofters den Kern
von den Fetteinlagerungen der Zelle auf die Seite oder nach oben
verschoben. Nur ganz selten findet man in der Hirnrinde offenbar

auch durch Fetteinlagerungen bewirkte Auftreibungen der Proto-

plasmafortsatze, die denen bei der amaurotischen Idiotie regelmaBig
vorkommenden Pigmentsacken ungemein ahnlich sind. Die Abbildung 9
Tafel XV stellt uns eine solche Zelle dar, an welcher ein seitlicher

Ast des Spitzenfortsatzes eine derartige Auftreibung zeigt.
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Selir bemerkenswert ist audi schon an den Nisslpraparaten,

daB wir gerade an den kleinen Zellen der auBeren und inneren

Kornerschichten sehr zalilreiche Pigmentkornchen liegen sehen, so

daB niancliraal der Eindruck entstelit, als ob diese kleinen Ganglien-

zellen nur nocli aus einem Kei-n und darum liegenden Fettkornchen

bestunden (Tafel XII, Fig. 6, 7, 8). Sehr haufig findet man bei

der senilen Demenz in Ganglienzellen, welche normalerweise scharf

abgegrenzte Nisslschollen zeigen, ein wabiges Maschenwerk einer

mit basischen Anilinfarben farbbaren Substanz. In den meisten

Zellen sielit man es nur dort, wo die Fettanbaufungen liegen, in

vereinzelten Zellen kann das ganze Zellplasma auf ein solches fein-

maschiges Netz reduziert werden, das zwischen den Fettkornchen

hindurchzieht (Tafel XII, Fig. 1). Dieses Netz ist hochstwahr-

sclieinlich dasselbe r^seau de la region pigmentee, welches mit der

BiELSCHOwsKYSchen und CAjALschen Methode dargestellt werden kann.

An HERXHEiMERschen Scharlachrotpraparaten sehen wir deut-

lich, daB die lipoiden Substanzen aus feinen Kornchen bestehen.

Manchmal sind diese Kornchen fein, beinahe staubartig, manchmal

liegen zwischen den feineren vereinzelte grobere Kornchen. In den

Zellen der Kornerschichten und in den kleinen Pyramiden sind die

Pigmentkornchen gewolinlich weniger dicht angeordnet, als in den

groBcn Pyramidenzellen, wo sie gelegentlich so zusammengeballt

liegen, daB man kauni noch einzelne Kornchen unterscheiden kann.

Die Priidilektionsstelle der lipoiden Granula ist die Basis der

Pyramide, wo sie sich oft in einer Halbmondform um den Kern

lagern (Tafel XIII, Fig. 5, 6, 8, 9) und denselben seitwarts oder zum

Spitzenfortsatz hin verdrangen. Nicht selten sitzt so ein Pigment-

ballen vvie eine Haube dem Kern auf (Tafel XIII, Fig. 6). An der

Stelle wo der Kern liegt, bildet der Pigmenthaufen des ofteren eine

Konkavitat, in die der Kern mitunter eingelagert ist (Tafel XIII,

Fig. 5, 6, 8). Der Kern ist immer fettfrei. Wenn man im Kern

Pigmentkornchen wahrzunehmen glaubt (Tafel XIII, Fig. 6, 7), so

kann man sich mit Hilfe der Mikrometerschraube leicht iiberzeugen,

daB sie auf dem Kern, nie aber im Kern liegen. In vollstandig ver-

fetteten Zellen kann man oft keinen Kern mehr finden, manchmal

sieht man ihn ganz verschrumpft und dunkel gefarbt, manchmal

auch ganz blaB, kaum mehr fiirbbar zwischen den Fettkornchen liegen.

An den Dendriten liort das Pigment gewohnlich auf und nur

in scliweren Fallen von sender Demenz kann man in den proto-
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plasmatischen Fortsatzen verein/.elte feine (TafelXIII, Fig. 9), manch-

mal aber selir zahlreiche Fettkonichen beobachten (Tafel XIII, Fig. 10).

Im letzten Falle ist der verfettete Fortsatz gewolinlich aufgetrieben

imd breiter als in der Norm. Die vollstandig verfettete Zelle sclieint

schliefilicli zu zerfallen. Man sieht dann bin und wieder nur Reste

der Zelle in Form von mehreren Fettklumpen, die z. T. frei im

Gewebe liegen, z. T. in die zerfallende Ganglienzelle umgebenden

Gliazellen eigelagert sind (Tafel XIV, Fig. 8).

Wir konnen wohl mit Recbt sagen, daB es in der Hirnrinde

des senil-Dementen keine einzige Ganglienzelle gibt, die frei von Fett-

kornchen ware. Aber die quantitativen Unterschiede sind in ver-

schiedenen Regionen sehr groB. Im allgemeinen ist die Verfettung

dort am starksten, wo auch die sonstigen senilen Verandernngen am

meisten ausgepragt sind. So gehoren die Ganglienzellen der fron-

talen Rinde (Tafel XIII, Fig. 1, 2) und des Ammonshorns (Tafel XIII,

Fig. 7, 8) zu den fettreichsten, dagegen ist die zentrale und occi-

pitale Rinde relativ fettarm. So haben z. B. die groBen BEETZschen

Pyramiden oft auffallig wenig Fett im Vergleich zu den kleineren

Pyramidenzellen in den Zentralwindungen und besonders im Stirn-

hirn. Die Pyramiden des Ammonshorns sind sehr stark verfettet.

Das Fettpigment zeigt hier nicht die Vorliebe fiir die Zellbasis, wie

wir das in den meisten Pyramiden der Rinde beobaclitet haben. Es

drangt sich hier eher gegen den Spitzenfortsatz, in dem es mitunter

eine lange Strecke verfolgt werden kann (Tafel XIV, Fig. 1, 2, 3).

Vieles scheint dafiir zu sprechen, daB die Verfettung der Zelle hier

am Spitzenfortsatz einsetzt. So sieht man verfettete Spitzenfortsatze

nicht bloB an Pyramiden mit verfettetem Zelleib, aber gar nicht

selten auch an solchen, deren Zelleib beinahe vollstandig fettfrei ist.

Solche Bilder haben wir wie bei der senilen Demenz, so auch in

der Rinde eines alten Pferdes beobachten konnen (Tafel XIV, Fig. 1, 2).

Auch innerhalb derselben Region sind die Zellen verschiedener

Schichten ungleichmaBig verfettet. Die tieferen Schichten sind in

geringerem Grade verfettet als die oberen. Am starksten ist die

fettig pigmentose Degeneration in der zweiten und dritten Schicht

ausgesprochen (Tafel XIII, Fig. 1, 2), die groBen Pyramiden der

fiinften Schicht tragen auch ziemlich viel Fett und sind manchmal
beinahe vollstandig verfettet. Auch die Zellen der inneren Korner-
schicht zeigen bei der senilen Demenz oft eine starke Verfettung.

Man sieht dann den Kern umgeben von einem Ring feiner Fett-
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koinclien. Am wenigsten sind wolil die Ganglienzellen der multi-

formen Scliicht von der fettig-pigmentosen Degeneration ergriffen.

Wir haben das Fettpigment an Osmium-, Sudan-, Scharlachrot-,

Karbolfuchsin- und Nilblausulfatpraparaten studiert. Die iibersicht-

lichsten und schonsten Bilder ergibt zweifellos die Scbarlachrot-

methode nach Herxheimer. Wie scbon oben erwahnt wurde, sieht

man gewobnlich schon im NissL-Praparate die fettig-pigmentose Ent-

artung der Ganglienzellen. Das ist aber nicht immer der Fall. So

konnte in einem scbweren Falle von seniler Demenz in den Nissl-

Praparaten keine Spur von Fett festgestellt werden, dagegen zeigten

die Scharlacbrotpraparate eine ungeheuere Menge von Fett in den

Ganglienzellen, sogar viele Fortsatze waren verfettet. Das hangt

offenbar damit zusammen, dafi die lipoiden Kornchen nicht regel-

niiiCiig eine gelbliche oder griinliclie Farbung haben, sondern nicht

ganz selten voUig oder teilweise unpigmentiert sind.

Die bekannten Sudanfarbungen geben jedenfalls unvollkommenere

Darstellungen als die Scharlachrotmethode. Mit Nilblausulfat er-

hielten wir fast ausschlieBlich blaue Farbungen der lipoiden Kornchen,

so daB dieselben sich nicht scharf genug von dem gleichfalls matt-

blau gefiirbten Grundgewebe und Plasma der Ganglienzellen abheben.

Mit Osmium kann man die lipoiden Kornchen wohl ebenso reichlich

als mit Scharlach zui- Anschauung bringen. Aber schon die ge-

I'inge Haltbarkeit der Praparate erschwert vergleichende Unter-

suchungen.

Auch die Neurofibrillenpritparate nach Bielschowsky und

Cajal geben uns einen gewissen Einblick in die Verfettung der

Ganglienzellen. Beide Methoden, und die BiELSCHOWSKYsche viel

konstanter als die CAJALsche, geben uns die Moglichkeit, das feine

Netz darzustellen, in dessen Maschen das Fettpigment in Form von

lichtbrechenden gelblichen Massen sichtbar ist. Wenn man die

BiELSCHOwsKYschen Praparate mit Scharlachrot nachfarbt, farben

sich alle diese Einschlusse hellrot. In seltenen P'allen, ofters in

CAjALschen als in BiELSCHOWSKYSchen Praparaten tingiert sich das

Fettpigment mit Silber und wir sehen dann in den Zellen reich-

liche schwarze Kornchen. Das Silberpraparat unterscheidet sich in

diesen Fallen wenig von einem Osmiumpraparate. Die Fibrillen und

das Netz sind gewohnlich in diesen Fallen schlecht dargestellt.

Das feine Netz, in dem das Pigment liegt, welches von Mari-

NESCO zuerst als reseau special dans la region pigmentee beschrieben
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wurde, besteht aus breiteren oder engeren Maschen, deren Balkchen

mitiinter sehr fein, mitunter derb aussehen (Tafel XVII, Fig. 2, 3).

Manchmal sind die Maschen auffallig weit und die darin liegenden

Fettkornchen ganz besonders gro6. Mitunter kann man im Netze

Liicken beobachten. Wenn man sorgfaltig das Verhalten der in

Toluidinblaupraparaten darstellbaren Netze und die Netze studiert,

welche die BiELSCHOwsKY-Methode darstellt, muB man wohl zu nach-

stehender Auffassung der Verhaltnisse gelangen. Mit der Bildung

der Fettkornchen im Plasma der GanglienzeJle bleibt zunachst zwischen

den Fettkornchen ein protoplasmatisches Netzwerk bestehen, das oft

die Neigung zeigt, sich mit Toluidinblau

leicht blau zu farben. Erst in schwer

verfetteten Zellen sehen wir auch dieses

Netz zwischen den Fettkornchen ver-

schwinden. Was die Bielschowsky-

Methode darstellt, ist wohl dasselbe Netz

(Textfig. 1). An Zellen, in welchen die

Verfettung noch nicht sehr hohe Grade

erreicht hat, sehen wir, wie die offenbar

resistenteren Fibrillen in die Maschen

dieses Netzes eintreten und auf langere

Strecken in ihm verfolgt werden konnen.

Offenbar konnen sie sich lange Zeit in '
-

ihm erhalten. Mit der Zunahme der Textfig. j. Fibril lenfarbungnach

Verfettung der Zelle verschwinden auch I^Jelschowsky. Ganglienzelle

„ 1^1, T -n-i -11 • . 1
der 3. Schicht der frontalen

mehr und mehr die Fibrdlen im Netzwerk Hirnrinde. Darstellung des Pig-

und was SchlieBlich die BielSCHOWSKY- "ie"t"etzes (reseau pigmentaire).

Methode noch darstellt, Ist kem Netz- satz, die Fibrillen zur Peripherie

werk von Fibrillen, sondern jenes auch verdriingt.

mit Toluidinblau farbbare Plasmareti-

kulum, welches in alien Zellen und nicht nur in Ganglienzellen nach-
weisbar ist, die mit pathologischen Einlagerungen ausgefullt sind

(Kornchenzellen, Gitterzellen). Der Umstand, daB man Fibrillen in

dieses Netzwerk eintreten sieht, kann die Meinung aufkommen lassen,

als sei es selbst von Fibrillen gebildet (Marinesco, Schaffer),
schlieBlich aber iiberdauert dieses Netz alle Fibrillen und erfahrt
mit dem Zunehmen der Verfettung der Zelle auch eine Auflosung,
indem kleinere oder groBere Liicken in dem Maschenwerk desselben
auftreten.

Histologische und histopathologische Arbeiteii. 4. Band. 2. Heft. 19
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AuBer diesem Netze sehen wir im Fibrillenpiaparate noch eine

andere Veranderuiig, die mit der fettig-pignientosen Degeneration

in Zusammenhang gebraclit werden niuB. Die Fibrillen werden

durch die Pigmentmassen zur Peripherie gedrangt (Textfig. 1), wo-

durch eigenartige Bilder entstehen. Mitunter besteht fast die ganze

Zelle aus einem pigmenthaltigen Netze, an dessen beiden Seiten zwei

Ziige von zusammengeriickten uud verklumpten Neurofibrillen liegen.

In vielen Zellen sieht man nichts mehr von den Fibrillen und der

ganze Leib ist vom Pigmentnetze ausgefullt.

Es ist eine langst bekannte Tatsache, daS die Ganglienzellen

nicht nur bei der senilen Demenz, sondern auch bei jedem nornialen

Oreise und bei verschiedenen Krankheiten verfetten. So konnen wir

bei verschiedenen Infektionskrankheiten, bei Intoxikationen und be-

sonders bei der Alkoholintoxikation. sodann bei der progressiven

Paralyse, Epilepsie und Arteriosklerose eine mehr oder minder aus-

gesprochene fettig-pigmentose Degeneration der Ganghenzellen be-

obachten, aber nirgends erreicht die fettige Entartung so hohe Grade

und eine so allgemeine Ausbreitung wie bei der senilen Demenz. Bei

alien erwiihnten Krankheiten scheint die fettige Degeneration haufiger

nur die oberflachlichen Partien der Zelle zu ergreifen, dagegen dringt

bei der senilen Demenz der ProzeB tief in das Innere der Zelle

hinein, gleichsam durch das ganze Zellprotoplasma hindurch. Man

hat den Eindruck, da6 hier einzelne Stellen des Plasmas vollstandig

in lipoide Kornchen umgewandelt werden. Das ergibt sich aus der

Tatsache, da6 bei der senilen Demenz in den verfetteten Zellen so

oft eine Verlagerung des Kerns, Verdrangung der Fibrillen, Pigment-

netze und Verfettung der Fortsatze zu finden sind, wahrend man diese

Erscheinungen bei anderen Krankheiten nur seiten andeutungsweise

und an ganz vereinzelten Zellen wahrnehmen kann.

Nur bei der Arteriosklerose finden wir die Verfettung manch-

mal in noch hoherem Grade wie bei der senilen Demenz, aber nur

in der Nahe von Herden, wahrend an anderen Stellen die Verfettung

nur geringer ausgesprochen ist.

Beim normalen Greise erreicht die Verfettung auch sehr hohe

Orade, doch sieht man hier viel seltener als bei der senilen Demenz

verfettete Fortsatze und die ganz schweren Bilder fettiger Degene-

ration, die bei der senilen Verblodung vorherrschen.

Vielleicht noch ofters als der reinen Verfettung begegnen wir

der Sklerose der Ganglienzellen, die bei der senilen Demenz in
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charakteristischer Weise fast imrner mit einer fettigeii Degeneration

verbunden ist, so daB dabei sehr eigenartige Zellbilder entstehen.

Wir wollen sie Sklerose mit fettiger Entartung oder fettige

Sklerose nennen (Tafel XII, Fig. 2, 3, 4, 5).

Die sklerosierten Ganglienzellen zeigen meist im NissL-Praparate

einen in die Lange gezogenen dunkelgefarbten Kern, vielfach ist er

an der Basis breiter als gegen die Spitze, manchmal zeigt er eine

pyramidenformige Gestalt. Das Kernkorperchen ist meist reichlich

groB, die Grenzen des Kerns sind oft schwer zu bestimmen, da der

stark geschrumpfte Zelleib oft gerade urn den Kern herum besonders

dunkel gefarbt ist. Der Spitzenfortsatz dieser sklerosierten Ganglien-

zellen laBt sich meist weithin, oft in einem stark geschlangelten

Verlauf verfolgen (Tafel XII, Fig. 4, 5). Hin und wieder kann

man auch die basalen Fortsatze auf einer langen Strecke sehen

dabei sind sie oft zusammengeschrumpft. Auch der Achsenzylinder-

fortsatz tritt oft deutlich hervor und erscheint geschrumpft.

Die NissLsubstanz ist in diesen Zellen vielfach zusammen-

gebacken, so daB einzelne SchoUen nicht mehr sichtbar sind, oft zeigt

die basophile Substanz eine retikulare Anordnung und man sieht

dann Fettkornchen in den Maschen des Retikulums. Durch eine

starkere Anhaufung der lipoiden Kornchen konnen sehr sonderbare

Zellformen entstehen, indem hn iibrigen stark geschrumpften Zelleibe

meist zu einer Seite des Kerns Ausstiilpungen hervortreten, in welchen

diese lipoiden Kornchen liegen (Fettsacke). Der Kern wird bei der

fettigen Sklerose ebenso oft vvie bei der reinen Verfettung durch

Fettanhaufungen in den Spitzenfortsatz oder auf eine Seite verdriingt.

Manchmal sieht man auch kleinere und groBere Fettanhaufungen in

den im iibrigen stark geschrumpften basalen Fortsatzen.

Auch im Fibrillenpraparate lassen sich die Merkmale der fettigen

Sklerose erkennen (Textfig. 2). Der Kern erscheint auch hier oft

dreieckig oder pyramidenformig und sehr dunkel gefarbt, die eben-

falls dunklen Fortsatze sind weit verfolgbar, nicht selten geschlangelt.

Die ganze Zelle ist dunkler als in der Norm und hebt sich daher

scharf von der Umgebung ab. Unterhalb des Kerns oder an einer

Seite desselben liegt gewohnlich das gitterartige mit Fettkornchen

ausgefiillte Netz. Die verdrangten Fibrillen erscheinen vielfach zu-

sammengeklebt. Die reine Zellsklerose wird bei der senilen Demenz
viel seltener beobachtet als die eben beschriebene Kombination der

Sklerose mit der fettigen Degeneration.

19*
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Auch bei der Paralyse finden wir niclit selten diese kombinierte

Zellerkrankung, aber hier tritt gewohnlich die fettige Degeneration

mehr zuriick, dagegen begegnet man bei der Paralyse viel liaufiger

als bei der senilen Demenz der reinen Sklerose der Ganglienzellen.

Die Sklerose mit Fettentartung ist ebenso wie die reine Ver-

fettung bei der senilen Demenz in den oberen Schichten am starksten

ausgepragt, in der vierten Schicht wird sie schon weniger oft beob-

achtet, in den tiefsten Schichten noch seltener. Hier finden wir

Textfig. 2. BiELSCHOWSKYsche l<'il)rillent'arbung. Sklerotisclie Ganglienzellen

aus der dritten Schicht der frontaleu Hirnrinde. Die Sklerose ist hier an vielen

Zellen mit der Verfettung kombiniert.

Zellbilder, welche nur leichte Andeutungen von Sklerose zeigen oder

mehr der chronischen Zellerkrankung Nissls entsprechen, welche

vielleicht nur ein Vorstadium der Sklerose darstellen durfte. Hochst

wahrscheinlich verfalien die Zellen zuerst der Verfettung und erst

spater setzt an der schon z. T. verfetteten Zelle der sklerotische

ProzeB ein. Dafur scheint der Umstand zu sprechen, daB man viel

haufiger die reine Verfettung als die reine Sklerose bei der senilen
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Demenz beobachten kann. Die senilen Gaiiglienzellen der oberen

Schichten verfallen der fettig-pigmentosen Degeneration, viele Zellen

verfetten vollstandig und gehen zugrunde, dagegen viele z. T. schon

verfettete Zellen werden sklerosiert und wahrscheinlicli dadurch langer

im Gewebe erhalten.

Walirend in den oberen Zell schichten die Verfettung und die

Sklerose mit fettiger Entartung die haufigsten Zellerkrankungen sind,

begegnen wir in den tieferen Schichten meist einer anderen Zell-

veranderung, welche wir als feinkornige Degeneration bezeichnen

wollen. Der Zellkorper ist in diesen Zellen nicht geschrumpft,

sondern eher geschwellt, die NissLsubstanz ist etwas blaB, der Kern

hell, zuweilen etwas vergroBert, das Kernkorperchen ist auch oft

auffallend groB (Tafel XII, Fig. 9). Die Fortsatze sind auf einer

weiten Strecke hin sichtbar und auch der Achsenzylinder tritt oft

deutlich hervor. So konnte das Bild an die akute Zellveranderung

NissLS erinnern. Beobachtet man aber diese Zellen etwas ein-

gehender, so bemerkt man, da6 eine feinkornige Struktur des Proto-

plasmas hervortritt. Die meisten aber von diesen Kornchen sind

wohl sicher keine Fettkornchen, dafiir spricht schon der Umstand,

dafi sie sich dort bemerkbar machen, wo sehr wenig Fett in den

Ganglienzellen nachzuweisen ist und daB diese Veranderung gerade

am oftesten in den tiefen Rindenschichten beobachtet wird, wo die

Verfettung der Zellen weniger ausgesprochen ist. Die NissL-Schollen

erfahren eine immer weitergehende Auflosung. Auch die auBere

Form der Zellen verandert sich. Die Zellen sehen oft wie ange-

fressen aus, wohl weil vom Rande her eine Auflosung des Zellkorpers

einsetzt. Bei anderen Zellen (Tafel XII, Fig. 10, 11) sehen wir oft,

daB besonders urn den Kern herum eine Aufhellung der Zelle ein-

tritt und Liicken im Protoplasma entstehen, die immer groBer

werden, bis schlieBlich auch der Rand der Zelle, der sich hier am
langsten zu erhalten pflegt, der Auflosung verfallt. Die Zellen, von
welchen nur noch Rand und Kern erhalten sind, erinnern etwas an
die oben erwahnten bei Odem vorkommenden und auch kunstlich

zu erzeugenden ZellzerreiBungent Aber der Vergleich mehrerer
Zellen in verschiedenen Stadien der Erkrankung zeigt uns, daB es

sich hier nicht um ZerreiBungen handelt, sondern ^aB die Proto-
plasmamasse sich allmahlich in feine Kornchen umwandelt, welche
sich immer schwacher farben und schlieBlich vollstandig auflosen.

Auch das spater zu besprechende Verhalten der Gliazellen, welche
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in der Nahe dieser Ganglienzellen liegen, spricht dafiir, daB wir eine

schwere Veranderung der Ganglienzellen vor uns haben und daB es

sich hier keineswegs um Artefakte handelt.

Diese Form der Ganglienzellenveranderung fand sich regel-

mafiig in den tieferen und nur vereinzelt in den oberen Schichten

der typischen Falle von seniler Demenz und wenn sie auch bei an-

deren Psychosen vorkommt, erreicht sie dort nie eine so groBe Ver-

breitung. Deshalb dtirfte sie auch eine fur die senile Demenz einiger-

maBen kennzeichnende Zellerkrankung sein.

Textfig. 3. Fibrillenfarbung nach Bielschowsky. Ganglienzellen aiis der Hirn-
rinde einer Dementia senilis mit der ALZHEiMERschen Fibrillenverandening.

Sie deckt sich wohl ira wesentlichen mit den „blassen Nerven-

zellen", in welchen die basophilen Schollen aufgelost erscheinen und das

kaum mehr gefarbte Protoplasma eine kornige Struktur zeigt, die fruher

schon von Alzheimer bei der senilen Demenz beschrieben worden sind.

Auch im BiELSCHOWSKYschen Fibrillenpraparate sind diese

Zellen leicht zu erkennen. Sie sind auch hier vie! blasser gefarbt

als die Zellen der oberen Schichten. Der PlasmaJeib ist blaB,

Fibrillen kaum sichtbar, nur einzelne Fibrillen durchziehen noch

mitunter den Spitzenfortsatz. Der Kern ist ebenfalls wie im Nissl-
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Praparate ziemlich groQ iiiid blalJ, von rundlicher oder ovaler Form,

oft ist das iimgebende Plasma aufgelost und der Kern von einer

hellen Zone umgeben. Im Kern liegen oft viele feine Kornchen,

die sicli niclit selten an der Peripherie anhaufen, das runde, ziemlich

groBe Kernkorperchen liegt oft exzentrisch, manchmal ganz an der

Peripherie des Kernes. Es ist raitunter dunkel, mitimter hellbraun

gefarbt, nicht selten ist es ebenfalls fein gekornt. Hier und da sieht

man urn solche Kerne nur noch einen Schatten von hellbraunlichem

Textfig. 4. FibriUenfarbung nach Ramon y Cajal. Ammonshorn einer De-
mentia senilis. Die meisten Ganglienzellen weisen hier die ALZHEiMERsche

Fibrillenveranderung auf.

Protoplasma, keine Spur von Fibrillen ist in ihnen mehr zu finden,
auch die Fortsatze fehlen, nur der blasse Spitzenfortsatz ist gewohn-
lich noch wahrnehnibar.

Im allgemeinen trifft auch fiir die senile Demenz die Angabe
NissLs zu, daB keine Psychose durch spezifische Zellerkrankungen
gekennzeichnet ist. Alle oben beschriebenen Zellerkrankungen
kommen, wenn auch viel seltener, bei anderen Psychosen vor und
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nur das ganze Oesamtbilcl der Zellalterationeii ist in gewissem Ma6e
fiir die senile Denienz charakteristisch.

Aber in den sclnveren Fallen der senilen Demenz begegnen
wir oft einer Veranderiing, die bis jetzt wenigstens nur bei der

senilen Demenz und Krankheiten, die wohl mit ihr verwandt sind,

beobachtet werden konnte. Es handelt sich urn die zuerst von

Alzheimer und spater von Bonfiglio, Perusini und Sarteschi
beschriebene Fibrillenveranderuug. Cerletti batte dieselbe

a be
Textfig. 5. Fibrillenfarbiing nach Ramon y Cajal. Ganglienzellen aus dem
Ammonshorn einer Dementia senilis mit der ALZHElMERschen Fibrillenveranderung.

Veranderung bei eineni 97jalirigen Greise beobachtet. der wohl audi

hinsichtlich der begleitenden Rindenveranderungen der senilen Demenz

zugerechnet werden darf.

Wenn wir diese Fibrillenveranderung von ihren Anfangen an

verfolgen, so sehen wir zuniichst im Inneren der Ganglienzelle

einzelne verdickte und besonders stark impraguierte Fibrillen hervor-

treten. Die iibrigen Fibrillen sind dann noch fein und ohne Lage-

veranderung. Die zahlreicher gewordenen verdickten Fibrillen bilden

entweder an der Peripherie der Zelle oder zu beiden Seiten des
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Kerns zieinlicli dicke uiid laiige, oft spindelformige Bundel. Haufig

liegen sie in den verschiedensten Richtungen gekreuzt iibei-einander.

Der Kern der Zelle wird niclit selten veriinstaltet (Tafel XII, Fig. 14),

an die Periplieiie gedrilckt und scheint schlieBlicli aus der Zelle

herauszutreten (Textfig. bc\ manchmal bleibt er anch inraitten der

Fibrillenbiindel liegen. Inzwischen mussen sich audi im Plasma

der Zelle wesentliclie Veranderungen abge-

spielt haben, deshalb verschwindet dasselbe

nach und nach, so da6 sclilieBlicli von der

ganzen Zelle nur noch ein Knauel von ver-

anderten Fibrillen iibrig bleibt. Er gibt manch-

mal noch die auBere Form der Zelle wieder,

nicht selten liegen auch die veranderten Fi-

bi-illen in der Form eines Korbes, Halbmondes

Oder einer dicken Schlinge im Gewebe. Die

beigegebenen Photogranime (Textfig. 3, 4, 5, 6)

vermogen nur eine mangelhafte Vorstellung

von den verschiedenen Stadien der Fibrillen-

veranderung wiederzugeben. Die Bilder sind

so verwickelt und mannigfaltig, dali sie uns

nur dann verstandlicher werden. vvenn wir sie

in Praparaten, welche mit verschiedenen Me-

thoden hergestellt sind, miteinander vergleichen.

Fiir die ALZHEiMERSche Fibrillenveran-

derung ist die Verdickung, Verlagernng und

veranderte Farbbarkeit der Fibrillen besonders

charakteristisch. Der letzte Punkt wurde von

Alzheimer und Perusini als ein besonders

wichtiger hervorgehoben.

Die veranderten Fibrillen farben sich

namlich mit verschiedenen Anilinfarbstoffen

(Toluidinblau,Methylbiau, Lichtgriin) undHama-

toxylin. Darin unterscheiden sie sich prinzi-

piell von den verdickten Fibrillen der Winterschlafer, der an Hunds-

wut verstorbenen (Cajal, Tello, Achucarro) und der an kombi-

nierter Einwirkung von Kalte unci Hunger zugrunde gegangenen

Tiere (Donaggio).

Diese Verandeiung in den Farbbarkeitsverhaltnissen scheint,

wie das Alzheimer betont hat, eine chemische Umwandlung der

Textfig. 6.

BlELSCHOWSKYSClie Fi-

brillenfarhung. Gang-
lienzelle aus dem Am-
monshorn einer senilen

Demenz mit der Alz-
HEiMERschen Fibrillen-

veranderung. Die ver-

anderten Fibrillen sind

hier ungemein diinn und
fein.
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Fibrillensubstanz oder eine Inkrustierung der Fibrillen mit einem

besonderen Stoffe zu beweisen. Das dtirfte auch die Ursache sein,

da6 die Fibrillen den Untergang der ganzen Zelle uberdauern.

Bel einiger tJbung ist es moglich, die Zellen mit Fibrilleir-

veranderung audi schon im Toluidinblaupraparat zu erkennen (Tafel

XII, Fig. 12, 13, 14). Nicht ganz selten sieht man direkt die

Fibrillen zart rotlich-violett gefarbt in derselben Anordnung, wie sie

uns die Silberpraparate zeigen (Tafel XII, Fig. 13), doch treten sie

auf diese Weise nicht in alien veranderten Ganglienzellen deutlich

hervor, dagegen weist eine eigenartige blaB liomogene Farbung des

Zellkorpers oft mit einer mehr oder minder starken Anschwellung

und dadurch bedingter Deformierung (Tafel XII, Fig. 14) auf diese

Fibrillenerkrankung hin. Auch die schon erwahnten Kernverscliiebungen,

das Heraustreten des Kerns aus dem Zelleibe deuten auf diese Er-

krankungsform. In dem homogenisierten Plasma sieht man zuweilen

vereinzelte Fettkornchen liegen (Tafel XII, Fig. 12, 14). Auch nach

Hamatoxylinfarbung und der Farbung mit Fuchsin-Lichtgriin und

Methylblaueosin nach Alzheimer ergeben sich ganz entsprechende

Bilder.

Beim Vergleicli der Priiparate von verschiedenen Regionen des

Zentralnervensystems fand sich diese ungemein charakteristische Zell-

veranderung vveder im Kleinhirn noch ini Ruckenniark. Auch in

den zentralen Ganglien scheint sie nicht vorzukommen. In der

Hirnrinde war sie am wenigsten zahlreich in der occipitalen und

zentralen, viel starker in der frontalen und temporalen Rinde, dabei

sind die oberen drei Schichten viel starker von der Veriinderung

betroften, als die tieferen Schichten. Am meisten von der be-

schriebenen Alteration betroffen zeigte sich aber das Ammonshorn.

Im Ammonshorn konnen die Veranderungen der Fibrillen in

alien moglichen Stadien verfolgt werden. Am starksten sind gewohn-

lich die ersten zwei Blatter betroffen, oft sind liier die meisten

Zellen zugrunde gegangen und nur die aufgeknauelten Fibrillen-

biindel zeigen noch den Ort an, wo fruher die Ganglienzellen ge-

legen hatten.

Von den sechs Fallen, in denen ich die ALZHEiMERSche

Fibrillenveranderung beobachten' konnte, war das Ammonshorn nur

in vier Fallen miteingelegt und in alien diesen vier Fallen war die

Veranderung hier stark ausgesprochen. In zwei Fallen war sie iiber-

haupt nur in dem Ammonshorn feststellbar, wahrend sie in der
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iibrigen Rinde fehlte. In zwei anderen Fallen war sie auch in der

Rinde vorhanden, aber wieder im Ammonshorn am starksten aus-

gepragt.

Man kann also mit einer gewissen Sicherheit sagen, das

Ammonshorn ist bei der senilen Demenz die Pradilektions-

stelle der ALZHEiMERschen Fibrillenveranderung.

Auch qualitativ unterscheidet sich die Fibrillenveranderung des

Ammonshorns gelegentlich von der in anderen Rindenregionen. Ich

fand vvenigstens dort yorzugsweise nicht die dicken Fibrillen, wie

man sie in der Hirnrinde sieht, sondern Anhaufungen von sehr viel

feineren oft in welligen Linien verlaufenden und zu groBen Biindeln

und Zopfen zusammengeordneten Fibrillen (Textfig. 6). Diese feinen

Fibrillenbiindel geben haufig die auBere Form der Ganglienzelle

wieder (Tafel XVII, Fig. 7). Allerdings sieht man auch im Ammons-
horn nicht selten dicke spindelformige Biindel an der Peripherie der

Zelle, die wahrscheinlich auch durch Zusammenkleben feinerer Fibrillen

entstehen. Solche Biindel konnen schlieBlich allein von dei- Zelle

iibrig bleiben und gelegentlich in senilen Plaques zu liegen kommen
(Textfig. 13). Von Interesse ist, daB solche Biindel sich auch an

den Kornern der Fascia dentata feststellen lassen, wo normalerweise

die Fibrillen nur diirftig darstellbar sind (Doinikow) (Tafel XVII,

Fig. 1). AuBer den langen Biindeln, die gewohnlich an der Peripherie

der Zelle liegen, sieht man zuweilen in den Pyramidenzellen des

Ammonshorns viele kleine kurze Biindelchen von veranderten Fibrillen,

die in verschiedenen Richtungen hin um den Kern liegen. Mehr-
mals sehen die verdickten Fibrillen wie zerbrochen aus und liegen

dann wirr durcheinander in der Ganglienzelle.

Sehr haufig konnen wir im Ammonshorn ein eigenartiges Vor-

stadium der eigentlichen Fibrillendegeneration beobachten. Im Alz-
HEiMERschen Methylblau-Eosinpraparate sind die Ganglienzellen dann
homogen blau, im Silberpraparate homogen und dunkelbraun bis

tiefschwarz gefarbt.

Die Textfigur 4 zeigt uns im Cajalbilde mehrere solche Zellen.

zwischen denen eine grofie Ganglienzelle mit deutlich veranderten
Fibrillen liegt.

Die Textfigur be stellt eine derartige Ganglienzelle aus dem
Ammonshorn mit heraustretendem Kern dar. Man gewinnt hier den
Eindruck, daB die ganze Zelle aus einer homogenisierten argentophil
gewordenen Substanz besteht.
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Wenn wir jetzt das wesentliche uber die Fibrillenveranderung

zusammenfassen. so kcinnen wir folgendes sagen:

Die ALZHEiMERsche Fibrillenveranderung ist eine
eigenartige Zellerkrankung, welclie bis jetzt nur in schwe-
ren Fallen der senilen Demenz und bei ihr verwandten
Zustanden beobachtet worden ist. Die Alteration scheint

nur in den Zellen der GroBhirnrinde vorzukommen und
das Ammonshorn ist eine Pradilektionsstelle dieser Ver-
anderung. Die Fibrillenveranderung ist durch Verdickung
ev. Verklebung, Verlagerung und veranderte Farbbarkeit
der Neurofibrillen gekennzeichnet. Der Kern wird aus

der Zelle lierausgedriickt und von der ganzen Zelle bleibt

schlieBlich nur ein aufgeknaueltes Biindel von veranderten

Fibrillen. Die .eigenartige Fibrillenveraiiderung entsteht

walirscheinlich durch Einlagerung eines eigenartigen patlio-

logisclien Stoff wechselproduktes in die Ganglienzelle. Die

fettige Degeneration der Ganglienzelle scheint nicht Ur-

sache der Fibrillendegeneration zu sein, da man in vielen

Zellen, welche offenbar diese Veranderung zeigen. nur

wenige fettige Einschliisse findet und andererseits in vielen

Fallen mit enoriner Verfettung der Ganglienzellen die

ALZHEiMERSche Fibrillenveranderung fehlt.

AuBer der eigenartigen Fibrillenveranderung konnte in den

Ammonshornzellen noch eine Veranderung beobachtet werden, wie

ich sie sonst nirgends in der Rinde gefunden habe. Es handelt sich

um Einlagerung von groBen runden oder ovalen Kornern in die

Pyramidenzellen. Jedes Korn liegt in einer Vakuole. Manchmal

sieht man nur 2 — 3 Korner in der Zelle, manchmal ist der ganze

Zelleib voll von diesen Kornern ausgefiillt und auch in den proto-

plasmatischen Fortsatzen, am haufigsten im Spitzenfortsatze werden

dann solche Vakuolen mit darin liegenden Kornern beobachtet. Zu-

weilen sieht man 2—3 miteinander verschmolzene Vakuolen. Am
besten kann man die Veranderung an Alzheimer schen Methylblau-

eosin- und an Bielschowsky schen Fraparaten verfolgen. Das

Methylblau farbt die Korner blau (Tafel XIV, Fig. 5, 6), das Silber

schwarz (Tafel XVII, Fig. 4, 5, 6). An Formolgefrierschnitten konnen

die Korner mit Thionin dargestellt werden, sie sind dann hellblau

gefarbt. Auch das Haniatoxylin tingiert sie blau. Im NissL-Praparate

sieht man nur eine grobwabige Struktur der Zelle, zuweilen sind
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aber audi im NissL-Praparate die Vakuolen gut dargestellt und

einzelne Korner sichtbar (Tafel XII, Fig. 15). Im WEiGERTSchen

Gliapraparate sieht man deutlich die Vakuolen, nur sind die Korner

viel kleiner und blo6 als kleine blaue Piinktchen in den Vakuolen

sichtbar.

Bei alien diesen Methoden bleibt die Vakuole ungefarbt. Schar-

lachrot und Sudan farben die Korner nicht, bloB die Vakuole ist

nicht selten teilweise oder im ganzen gefarbt. Im Alzheimer schen

Flemming-Saurefuchsin-Lichtgrunpraparate sind die meisten Korner

rot gefarbt, einzelne dagegen leicht gebraunt.

Diese bis jetzt in der Hirnrinde noch nicht beschriebene Zell-

veranderung scheint mit der von Alzheimer im Hirnstamm bei

Arteriosklerose und in der Nahe von encephalitischen Herden beob-

achteten Veranderung identisch zu sein.

Von Interesse ist: 1. daB diese eigenartige Veranderung der

Ganghenzellen, welche wir als grobkornige Degeneration be-

zeichnen wollen, bei der senilen Demenz nur in der Amraonshornrinde

beobachtet werden konnte und in der iibrigen Rinde stets fehlte;

2. daB diese Veranderung stets nur dort im Ammonshorn feststellbar

war, wo auch die Fibrillenveranderung vorhanden war und dort fehlte,

wo keine Fibrillenveranderung nachzuweisen war; 3. daB ziemlich oft

beide Veranderungen — die ALZHEiMERsche Fibrillenveranderung und

die grobkornige Degeneration in derselben Ganglienzelle zu finden sind.

Das Verhalten der Zellfortsatze bei der senilen Demenz war

schon' Gegenstand der Untersuchung. Bielschowsky und Brodmann
meinen, die Zellfortsatze seien in fast normaler Zahl vorhanden und

nur die feineren Seiteniiste seien vermindert. Alzheimer hat in

seiner letzten Arbeit auf eine Verminderung der Zahl der proto-

plasmatischen Fortsiltze ira senilen Riickenmarke hingewiesen.

Bei Durchsichtung vieler und mit verschiedenen Methoden her-

gestellter Praparate hat man auch in der Hirnrinde den Eindruck,

daB viele Fortsatze zugrunde gegangen sind. Dafiir sprechen die

relative Armut der Zellen an Fortsatzen und die birnformige oder

kugelige Gestalt der Zellkorper. Am armsten an Fortsatzen scheinen

die sehr stark verfetteten Ganghenzellen der Rinde zu sein (Tafel XVII,
Fig. 3). Mit der Flemming-Lichtgriin-Fuchsinmethode stellen sich

solche Zellen als rundliche Haufen gebraunter Kornchen dar, um
die sich nur noch ein schmaler Saum von Protoplasma findet. Proto-

plasmatische Fortsatze konnen vollstandig fehlen. Auffallig ist auch
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(lie Armut an quer und langsgetroffenen Piotoplasmafortsatzen dort

wo nach der Zahl der Ganglienzellen sehr zahlreiche zu erwarten

waren.

Bemeikenswert ist jedenfalls auch, daB man in senilen Rinden

oft sehr zahlreiche abgerissene Protoplasma- und Achsenzylinder-

fortsatze findet. Man wird wohl annehmen miissen, daB das Kunst-

produkte sind, da ja kauni von der Zelle abgerissene Teile sich lange

im Gewebe erhalten, sondern der Auflosung verfallen wiirden. Da
wir aber an nornialen Priiparaten und auch in mancherlei anders-

artig veriinderten Rinden niemals so zahlreiche abgerissene Fortsatze

sehen, muB man wohl annehmen, daB sie durch eine besondere

Briichigkeit des Plasmas, eine stoffhche Veranderung desselben be-

gunstigt werden. Besonders an den „feink6rnig" veranderten Gang-

lienzellen, wo wir die kornige Umwandlung des Plasmas auch deut-

lich sehen, sind diese ZerreiBungen sehr haufig.

Die Verfettung der Fortsatze wurde schon friiher erwalint, sie

schwellen an, wenn sich in ihnen Fettkornchen ablagern oder schrumpfen

zusammen, wenn an ihrer Abgangsstelle ein Fettpfropfen liegt

(NissL, Alzheimer).

Auch die feinsten nervosen Strukturen scheinen bei der senilen

Demenz schwere Veranderungen zu erleiden. Mit der Alzheimer-

schen Flemming-Lichtgrun-Fuchsinmethode laBt sich feststellen, daB

die Zahl der Neurosomen an den verfetteten Ganglienzellen der

Hirnrinde erheblich vermindert ist, wahrend die nicht verfetteten

Oder nur leiclit verfetteten Zellen noch reichliche Neurosomen-

haufchen zeigen.

Zusammenfassend konnen wir folgendes iiber die

Ganglienzellenveranderungen der Hirnrinde bei der senilen

Demenz sagen: Die Ganglienzellen zeigen eine starke

Neigung zur Verfettung, besonders in den oberen Schichten.

Ein Teil der verfetteten Zellen geht zugrunde, ein Teil

wird durch eine sich hinzugesellende Sklerose im Gewebe

erhalten, daher finden wir neben der reinen fettig-pigmen-

tosen Degeneration haufig die Sklerose mit fettiger Ent-

artung in den oberen Rindenschichten. In den tiefen

Rindenschichten sehen wir oft einen Untergang der Gang-

lienzellen in der Form einer feinkornigen Umwandlung

des Zellprotoplasmas. In den schweren Fallen von seniler

Demenz finden wir in den Ganglienzellen auBer den er-



303

wahiiten Alterationen noch die Alzheimer sclie Fibrillen-

veranderung. Die Ganglienzellenveranderungen sind wohl

am starksten im Ammonshorn und in der Stirnrinde aus-

gepragt, nachlier folgt temporale, parietale, zentrale Rinde,

am wenigsten ist die occipitale Rinde betroffen.

Die Ammonshornpyraraiden sind die Pradilektionsstelle

der Alzheimer schen Fibrillenveranderung, zu der sicli hier

regelmafiig noch eine grobkornige eigenartige Degene-

ration der Ganglienzellen hinzugesellt, welche. in der

iibrigen Rinde fehlt.

Nur selten kommt es bei der senilen Demenz zu so

verbreiteten Ausfallen an Ganglienzellen, dafi dadurch eine

schwere Storung der Rindenarchitektonik bedingt wird.

B. Nervenfasern.

Eine ganze Reihe von Autoren hat bereits einen Markscheiden-

ausfall in der Rinde bei der senilen Demenz konstatieren konnen,

es seien bloB die Untersuchungen von Kaes, Alzheimer, Keraval

und Targovla, Klippel und Lhermitte, Leri hervorgehoben.

Lokalisierte Atrophien mit Ausfallen von Markscheiden bei der

senilen Demenz sind von Pick, Alzheimer, Liepmann. Stransky

und Rosenfeld beschrieben worden.

Mit der BiELSCHOwsKYschen Methode konnten Bielschowsky
und Brodmann eine starke Lichtung des nervosen Fasergeflecbtes

iiber die ganze Hirnrindenbreite feststellen.

Etwas merkwiirdig scheint die Mitteilung Moriyasus zu sein,

der mit der BiELSCHOwsKYschen Methode bei der senilen Demenz
regelmaBig eine Faserverminderung in der hinteren zentralen Windung
fand. Dieser Befund gibt schon von vornherein zu ernstlichem Be-

denken AnlaB. Er wird aber erst klar, wenn man die vergleichende

Lokalisationslehre Brodmanns Hest. Es stellt sich heraus, dafi

Campbell ungefahr denselben Befund bei drei Fallen von Tabes

dorsalis erheben konnte und meinte, es handle sich hier um ein

lokalisiertes pathologisch-anatomisches Substrat der tabischen Sensi-

bilitatsstorungen in der GroBhirnrinde. Nach Brodmann und nach
den von Holmes gemachten Untersuchungen handelt es sich bloB

um regionale Bauverschiedenheiten innerhalb der hinteren Zentral-

windung, welche normalerweise in jedem gesunden Gehirn zu finden

sind. — Dasselbe durfte auch fur die Befunde Moriyasus gelten.
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Textfig. 7. WEiGERTsche Mai-kscheidenfarbung. Frontale Hirnniule einer Dementia
senilis. Ausfalle an den Tangentialfasern iind dem siipraradiilren Flechtwerke.

In der Rinde sind viele senile Plaques siclitbar.
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Wenn einerseits eine ungenugende Kenntnis der tektonischen

Verhaltnisse zu Tauschungen fuhren kann, so kaiin andererseits eine

unvorsichtige Verwertung der WEiGERTSchen Markscheiden- und

BiELSCHOWSKY-Prapaiate ebenfalls zu falschen Schlussen fuliren.

Besonders vorsichtig muB man mit Praparaten von der Hirnrinde

sein, wo die Fasern so ungemein fein sind und wo sie so leicht

nicht geniigend iinpragniert oder wegdifferenziert werden konnen.

Nur durch zahlreiche Praparate und durch regelmafiigen Vergleich

mit normalen Scbnitten aus derselben Region kann man zu irgend-

welchen richtigen Schlussen gelangen.

Ich war nicht in der Lage, in dieser Richtung hin groBere

Untersuchungen zu machen, immerhin bekam ich in alien meinen

Markscheidenpraparaten den Eindruck, daJB bei der senilen Demenz

ein Faserausfall stattfindet. Besonders ist der Ausfall an den

Tangentialfasern und dem supraradiarem Flechtwerke auffallig (Text-

fig. 7). Viel schwieriger ist es, in den tieferen Schichten und im

Marke einen Ausfall nachzuweisen. AuBerdem gehen dort, wo sich

die senilen Plaques befinden, Fasern zugi unde, nur hier und da Ziehen

durch die Plaques vereinzelte Markscheiden. Auch im Bielschowsky-

imd CAJAL-Praparate hat man den Eindruck. daB viele Fasern aus-

gefallen sind. Besonders in den stark atrophischen Stellen dort,

wo die ALZHEiMERSche Fibrillenveranderung stark ausgesprochen

ist, ist diese Faserarmut auffallig.

Die Faserverminderung scheint Hand in Hand mit sonstigen

Veranderungen zu gehen, daher scheint die frontale Rinde und das

Ammonshorn auch in bezug auf die Faserverarmung in erster Reihe

zu stehen. Die zentrale und occipitale Rinde sind gewdhnlich viel

leichter beteiligt.

Mit der MARCHi-Methode konnte ich den Zerfall von Mark-
scheiden nicht nachweisen. Es hangt wahrscheinlich mit dem chro-

nischen Verlauf der senilen Demenz zusammen.

Sehr oft habe ich in den Markscheidenpraparaten varikose, ge-

quoUene Markscheiden sehen konnen, daB aber solche Befunde auch
kiinstlich hervorgerufen werden konnen und nur mit groBter Vor-
sicht verwertet werden durfen, ist genugend bekannt.

Am Achsenzylinder konnten ebenfalls deutliche Veranderungen
wahrgenommen werden. Im Bielschowsky- Praparate sah man
haufig spindel- oder keulenformig aufgetriebene Achsenzylinder. Die
regressiven und progressiven Veranderungen der Achsenzylinder in

Histologische imd histopathologiache Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 20
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der Nahe der senilen Plaques werden mit diesen eingehender be-
sprochen werden.

Im ALZHEiMERschen Methylblaueosinpraparate konnte ich eben-
falls ziemlich haufig degenerative Erscheinungen am Achsenzylinder
beobachten. Wahrend der normale Achsenzylinder sich mit der
ALZHEiMERschen Methode hellblau farbt, nehmen die degenerierten

eine hellrote Farbe an. Es komnit vor, daB auch normale Achsen-
zylinder sich rotlichblau farben, aber sie zeigen keine morphologische
Abweichungen, dagegen die degenerierten hellroten Achsenzylinder
zeigen in ihrer Struktur ebenfalls deutliche Veranderungen. Sie

haben oft eine kornige Struktur, verlaufen in Schlangelungen und
weisen oft Auftreibungen auf, wie sie bei normalen Achsenzylindern

nicht nachweisbar sind.

Es findet also wohl bei der senilen Demenz auch ein
Ausfall an Markscheiden und Achsenzylindern statt. Da
er sich offenbar sehr chronisch entwickelt, ist er mit
Methoden, vvelche die Zerfallsprodukte darstellen, nur
selten nachweisbar. Da die Ausfalle meist sehr diffus sind,

lassen sie sich auch mit der Markscheidenfarbung wohl
nur teilweise feststellen. Am deutlichsten treten sie her-

vor in der Tangentialf aserschicht und im supraradiaren
Flechtwerk, vielleicht aber nur deshalb, weil hier die

Fasern am meisten isoliert liegen. Im iibrigen dtirfte die

erhebliche Verschmalerung der Rinde, der Markleiste und
der ganzen Markmasse der Hemispharen, wie sie bei alien

vorgeschrittenen Fallen seniler Demenz deutlich ist, be-

weisen, daB allenthalben Markfasern zugrunde geheu.

3. Das gliose Gewebe.

tiber die senilen Veranderungen des gliosen Gewebes liegen

ziemlich viele Arbeiten vor. Schon Weigert hat darauf hingewiesen,

da6 Verdichtungen der Glia zu den typischen Alterserscheinungen

gehoren. Die Rindenoberflachenschicht der Glia sei bei Greisen

regelmaBig verdichtet, die einstrahlenden Gliafasern reichen weiter

in die Tiefe. Bevan Lewis und Campbell hielten die pigmentierten

Spinnenzellen der ersten Rindenschicht fiir charakteristisch fiir die

senile Demenz. Dieselben lagen in der aufieren Halfte der zell-

armen Schicht, batten einen kleinen Korper und blasse Fortsatze,

in welche zahlreiche gelbe Pigmentkornchen eingelagert sind. Be-



307

senders zahlreich seien cliese Zellen in der Furchenrinde. Ober-

STEiNER hat ebenfalls in der Molekularschicht der senilen Rinde

viele verfettete Gliazellen beobachten konnen. Schon im zweiten

Dezennium erscliienen in diesen Gliazellen feine P'ettropfchen , im

Senium nehraen sie an Zahl und GroBe zu und zeigten alsdann eine

braunliche Beschaflfenheit. Auch Robertson spricht von Hyper-

trophie, Hyperplasie und hochgradiger Pigmentation der Gliazellen

der Molekularschicht bei der senilen Demenz. Alzheimer und

Cramer legen auf diese pigmenthaltigen Gliazellen deshalb keinen

besonderen Wert, well sie nicht nur bei der senilen Demenz, sondern

auch bei der Paralyse und anderen Psychosen vorkamen.

Alzheimer hebt hervor, da6 man an den Gliazellen senil-

dementer wie Entartungs- so auch Wucherungserscheinungen beob-

achten kann. Neben vermehrten, dunklen, kleinen Gliakernen be-

gegneten wir einzelnen Kernteilungsfiguren und zahlreichen groBeren

Gliakernen mit deutlichen Kernkorperchen. Die Gliazellen bildeten

zahlreiche kurze, diinne Fasern, von denen wohl einzelne zur be-

nachbarten Gliascheide eines GefaBes Ziehen. Die Gliafasern lagen

aber nicht in parallelen Biindeln, wie man das regelmaBig an den

zur GefaBscheide ziehenden Gliafortsatzen bei der Paralyse beob-

achten konne.

EiSATH betont, daB bei der senilen Demenz die Glia nur ganz

unbetrachtliche progressive, aber verschiedenartige schwere regressive

Veranderungen erleide. Die WEiGERTschen Fasern fanden sich

um die GefaBe herum und im Marke in geringerer Zahl als in

der Norm.

Leri meint, die Vermehrung der GHazellen bei der senilen

Demenz sei eine scheinbare, bewirkt durch die Atrophie der Nerven-

fasern und Ganglienzellen, infolgewessen die zuruckgebliebenen Glia-

zellen naher zusammenriicken.

Cerletti und Brunacci betonen, daB die Gliazellen in der

senilen Rinde hauptsachlich in der sechsten Schicht proliferieren.

Auch Bridier auBert sich dahin, daB sich beim Greise die Glia-

zellen nur in tieferen Rindenschichten vermehren und nach oben
werde ihre Zahl immer sparHcher.

Elmiger untersuchte sechs Falle von seniler Demenz mit der
WEiGERTschen Gliamethode und fand durchweg eine ausgesprochene
Vermehrung der Gliazellen und -Fasern. Der Occipitallappen war
am wenigsten von der Wucherung betroffen. Die Vermehrung der

20*
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Gliazellen sei eine diffuse, die Uingebuiig der GefaBe weise stets

eiiie groBere Anhaufung derselben auf.

Mehrere Jahre hindurch hat in der Pathologie die WEiGERTsche
Auffassung gelierrscht, da6 die Neuroglia lediglicli eine Stutzsubstanz

sei und dafi ihr bei Untergang nervosen Materials nur eine raum-

ausfullende Aufgabe zukomme. Die Tbeorie von Golgi, der den

Auslaufern der Gliazellen eine nutritive Funktion zuschrieb, wurde

von Weigert sclion deswegen zuruckgewiesen, weil er die Existenz

von Gliafortsatzen verneinte und die Gliazellauslaufer Golgis fur in

Wirklicbkeit von der Zelle emanzipierte faserige Interzellularsub-

stanz hielt.

NissL hatte fruher die Meinung geauBert, alle Gliazellen der

Rinde haben in potentia die Fahigkeit unter Umstanden WEiGERTsche

Fasern zu produzieren, da6 aber tatsaclilich nur der kleinere Teil

solche bildet, wiihrend der groBere Teil zum Stoffiimsatze in Be-

ziehung stehe und unter Umstanden analoge pliagozytare Eigen-

schaften zeige, wie die Leukozyten in anderen Gevveben. In einer

spateren Arbeit („Zur Histopathologic der paralytischen Rinden-

erkrankung") hat Nissl seine Meinung geandert und den Gliazellen

die Fahigkeit der Migration und Phagozytose abgesprochen.

In der letzten Zeit haben Held und Alzheimer unsere Kennt-

nisse iiber die Struktur und Aufgaben des gliosen Gewebes betracht-

lich ervveitert. Held hat die Lehre von der synzytialen Vereinigung

der Gliazellen begriindet. Alzheimer vertritt im wesentlichen die-

selbe Meinung, betont aber, daB wohl nicht alle Gliazellen des Zentral-

nervensystems diesem Glianetzwerke angehoren, sondern daB viele

Gliazellen hochstwahrscheinlich schon unter normalen und sicher

in pathologischen Verhaltnissen sich durchaus selbstandig zeigen.

Zu diesen selbstandigen Gliaformen gehoren audi die Alzheimer-

schen amoboiden Zellen, welche Zerfallsstoffe assimilieren und selbst

wieder zerfalien, ohne Gliafasern gebildet zu haben. Wenn sie

iiormalerweise einem synzytialen Verband angehort hatten. miiBten

sie sich also aus diesem gelost haben.

Die Untersuchungen Alzheimers haben uns aufs deutlichste

klargelegt, daB die Glia eine hochst wichtige Rolle im Stoffumsatze

spieit, daB sie die Aufgabe ^hat, die Abbaustoffe zu beseitigen und

dieselben in die Lymphbahnen abzufiihren. Die alte WEiGERTsche

Auffassung iiber die Glia als lediglich raumausfiillende Stutzsubstanz

muB somit aufgegeben werden.
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Alzheimer untersclieidet vier Typeii ties Abbauvorganges im

Zentralnervensystem. Den ersten mesodermalen Typus beobachten

wir dort, wo das Nervengewebe mitsamt dem gliosen Gevvebe voll-

standig zerstort wird. In diesen Fallen dringen neiigebildete GefaBe

in das nekrotisierte Gewebe, aus GefaBwandzellen entstelien Kornchen-

zellen, welche die Aufgabe haben die tote Nervensubstanz weg-

znraumen.

Den zweiten ektodermalen Typus beobachten wir, wenn das

Nervengewebe zugrunde geht, die Glia dagegen unbeschadigt bleibt.

Dann iibernimmt die Glia die Abraumearbeit, bildet Kornchenzellen,

welche die zerfallenen Markscheiden in Fett umwandeln. Erst spater

greift das mesodermale Gewebe ein, das Fett wandert aus den

gliogenen Kornchenzellen in die adventitiellen Zellen und schieBIich

in den adventitiellen Lymphraum. Gegeniiber diesen zwei schon

friiher bekannten Abbautypen (Schroder, Merzbacher) hat Alz-

heimer einen dritten hervorgehoben, namlich den Typus der amoboiden

Zellen.

Bei vielen Krankheitsprozessen (Dementia praecox, Epilepsie,

Paralyse, akute Falle von Dementia senilis u. a.) geht nervoses Ge-

webe zugrunde, ohne daB es iiberhaupt zur Bildung von Kornchen-

zellen kame. In diesen Fallen iibernimmt die amoboide Gliazelle

die Rolle der Abraumzelle. Sie verarbeitet die Zerfallsprodukte des

nervosen Gewebes. welche schlieBlich wieder in die Zellen des GefaB-

apparates gelangen.

AuBer diesen drei Typen unterscheidet Alzheimer noch einen

vierten Abbautypus, wo sich weder Kornchenzellen noch amoboide
Zellen bilden, wo die normalerweise vorhandenen Gliazellen aus-

reichen, die Abbaustoffe aufzunehmen und sie den mesodermalen
Elementen abzugeben. Wir finden diesen Typus angedeutet bei jedem
erwachsenen Menschen und starker ausgepragt bei chronischen dege-
nerativen Prozessen.

In der Literatur finden wir bei Besprechung seniler Ver-
anderungen des Gehirns auch otters der Neurophagie Erwahnung
getan. Die Vorstellung der Neurophagie entstand als eine Erweiterung
der beriihmten Lehre Metschnikoffs von der Phagozytose. Die
durch Toxine geschadigten Ganglienzellen werden nach Metschnikoff
von Makrophagen aufgezehrt. Dieses Phanomen, welches Marinesco
Neuronophagie genannt hat, wurde von verschiedenen Forschern ver-
schieden gedeutet, von vielen sogar vollstandig bestritten. Ins-
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besondere war man aucli dariiber verscliiedener Meinung. welcherlei

Abstammung und Art die Zellen waren, denen phagozytare Eigen-

schaften zugeschrieben wurden. Dies lag z. T. sclion daran, da6

die Meinungen wesentlich dariiber auseinander gingen, welche Be-

deutimg den Zellen zukomnie, die sich normalerweise in unmittel-

barer Nachbarschaft der Ganglienzellen vorfinden.

GoLGi hielt die an der Basis vieler Ganglienzellen liegenden

kleinen Rundzellen fiir bindegewebige Elemente, Obersteiner fur

Leukozyten. Cajal hat die Zellen, welche die Ganglienzellen be-

gleiten, Trabantzellen (cellules satellites) genannt und fiir Gliazellen

gehalten. Den Untersuchungen Nissls verdanken wir die Kenntnis

der Tatsache, da6 die Trabantzellen, wie auch alle anderen Rund-

zellen, die im nervosen Gewebe liegen, nichts anderes als Gliazellen,

Oder wie sie Nissl nennt, nicht nervose Zellen ektodermalen Ur-

sprungs sind. Die Trabantzellen, welche im norraalen Gehirn — um
Cajals Ausdruck zu gebrauchen — in einer Art Symbiose mit den

Ganglienzellen leben. zeigen unter pathologischen Verhaltnissen

(Intoxikationen . Infektionen usw.) bemerkenswerte Veranderungen.

Sie wuchern, zeigen sich vermehrt, ihre Leiber werden groi^er und

schneiden buchtenartig in den Leib der Zelle hinein und sclilieBlich

selien wii- nur einen kleinen Rest der Ganglienzelle von solchen

Zellen umgeben.

Die moisten Autoren geben zu, daB es eine Neurophagie gabe,

sind nur iiber den Charakter der Pliagozyten nicht einig. Nissl,

Alzheimer, Lugaro meinen, es handle sich um Gliazellen, welche

hier die Rolle von Abraumzellen erfiillen und die Reste erkrankter

Zellen wegschaffen. Fiir Metschnikoff, Pugnat, Bevan Lewis

und audere sind es leukozytare Elemente. Andere Autoren (Mar-

CHAND. Babes) meinen, da6 unter den in Frage gestellten Zellen

sich wie Gliazellen, so auch Leukozyten befinden konnen. Marinesco

nimrat in seinem neulich erschienen Buche „La cellule nerveuse'^

an, nur mesodermale Elemente konnten eine neurophagische Tatig-

keit ausiiben. SchlieBlich hat eine Reihe von Autoren die Neuro-

phagie vollstandig in Abrede gestellt (Cerletti, Carrier, Esposito,

Hansemann, Saigo, Ribbert). Nach Carrier reizt die kranke

im Absterben begriffene Zelle wie ein Sequester die kleinen Rund-

zellen, welche eine Art Narbe bilden, aber keineswegs eine phago-

zytare Rolle spielen. Er meint. nie sei eine Gliazelle in eine Gang-

lienzelle eingedrungen, es sei immer eine optische Tauschung.



311

Hansemann und Saigo meinen, die Einbuchtungen in den Ganglien-

zellen seien bloB ein Kunstprodukt, welches durch die Fixationsmittel,

besonders durch den absoluten Alkohol verursacht sei. Ribbert

schlieBt sich ihnen an.

EsposiTO und Anglas verfechten die Hypothese, da6 die urn

GangHenzellen versammelten Rundzellen, welche Anglas fiir Lympho-

zyten, Esposito fiir gliose Elemente halt, ein neurolytisches Ferment

ausscheiden und somit auf chemischem Wege die Auflosung und

vollstandige Resorption der Nervenzelle beschleunigen sollen. Im

Oegensatz zur Phagozytose sprechen sie von Lyozytose.

In seiner letzten Arbeit tiber die Glia unterscheidet Alzheimer

dne Totenladenbildung und eine wirkliche Neurophagie. Bei der

ersten handelt es sich um eine Abkapselung abgestorbener Gangiien-

zellenleiber durch zarte hautartige Ausbreitungen der Gliazellen.

Im Zelleib der Gliazellen, welche die tote Ganglienzelle einhullen,

finden sich keine oder nur sehr wenige Granula. Besonders haufig

kann man so eine Totenladenbildung an verkalkten Ganglienzellen

wahrnehmen. Von einer echten Neurophagie konne nur dort die

Rede sein, wo die GHazelle mit zur Verflussigung der Ganglienzelle

beitrage und sich Stoffe assimiliere, die dabei frei geworden sind.

Wir fanden daher dort, wo es sich um einen neurophagischen ProzeB

handelt, die Gliazellen, welche um die in Auflosung begriflfene Gang-

lienzelle herumliegen, von fuchsinophilen und lipoiden Kornchen

ausgefiillt. In anderen Fallen handle es sich um Anhaufungen von

Gliazellen um Ganglienzellen, ohne da6 in den ersteren wesentliche

Veranderungen im Zellplasma nachzuweisen seien. Hier konne man
wohl nicht von Neurophagie reden.

Aus diesem kleinen Uberblick sehen wir, daB die Neurophagie-

frage noch nicht erschopft ist. Die meisten Forscher sind wohl darin

einig, daB eine normale Ganglienzelle niemals der Phagozytose an-

heimfallen kann. Nur die geschadigte, im Absterben begriffene

Ganglienzelle kann wohl unter gewissen Umstanden durch den neuro-

phagischen ProzeB weggeschatft werden. Die gliogenen Neurophagen
spielen also in diesem Falle eine sekundare, untergeordnete Rolle

von Abraumzellen. Wenn auch bei akuten Infektionskrankheiten,

wie das bei der Lyssa von Manouelian und bei der Poliomyelitis

acuta von Forssner und Sjovall beschrieben ist, aktive Neuro-
phagieerscheinungen auftreten mogen, bei dem senilen Untergang der
Oanglienzellen scheint der ProzeB immer ein rein sekundarer zu sein.
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Wir gelieii jetzt zur Darlegung der Ergebnisse unserer eigenen

Untersuchungen iiber.

Schon im NissL-Praparat treten verschiedene Merkmale hervor,

die auf schwere Alterationen des gliosen Gewebes hinweisen. Be-

trachten wir Ubersiclitsbilder der Hirnrinde, so haben wir den Ein-

druck, da6 die Gliakerne zahlreicher sind ais normal. Am deut-

lichsten tritt die Kernvermelirung in den tiefen Rindenschichten und

in der Markleiste zutage. Durch die ganze Hirnrinde hindurch

finden wir als den vorherrschenden Typus der Gliazellen kleine,

runde, fast homogen, ganz dunkel gefarbte Gliakerne (Tafel XII,

Fig. 21), uni die herum nicht selten ein kleiner Schrumpfraum sicht-

bar ist, der dann gegen das Nervengewebe zu durch einen ganz

schmalen dunklen Saum von Protoplasma abgegrenzt wird (Tafel XII,

Fig. 21 b). Manchmal sieht man um diese kleinen dunklen Gliakerne

keinen Schrumpfraum, nur etwas dunkelgefarbtes Plasma von sehr

unregelmaBiger Begrenzung (Tafel XII, Fig. 22). Zuweilen ist der

Plasmaleib in einzelne Lilppchen ausgezogen. Man sieht dann in

ihnen Vakuolen oder Zystchen, die gelbliche Fettkornchen ent-

halten.

Neben den erwahnten dunklen Gliakernen finden wir ziemlich

haufig groBere. heller gefarbte, mit einem groBen Kernkori)erchen,

welches sich gar nicht selten metachromatisch farbt (Tafel XII,

Fig. 20. a bis /). Mitunter sieht man in den hellen Kernen zwischen

vielen blauen zwei bis drei rotliche Kernkorperchen. Um diese hellen

Kerne herum finden wir in sehr unbestimmter Abgrenzung einen Zell-

leib, der zu allermeist hauptsachlich aus lipoiden Kornchen zu be-

stehen scheint, die sich dann in einzelnen Fortsatzen gelegen un-

merklich im Gewebe verlieren (Tafel XII, Fig. 20, b, c, d), oder sich

vorwiegend in einem sackartig aufgetriebenen Protoplasmafortsatze

anhaufen (Tafel XII, Fig. 20, k, I). Nicht so selten sieht man sehr

kleine, vollstandig homogene, tiefdunkel gefarbte Gliakerne von sehr un-

regelmaBiger, des ofteren eckiger, zuweilen sanduhrformiger Begren-

zung. AuBer diesen pyknotischen Kernen sieht man, wenn auch seltener,

sehr helle, nur zum Teil gefarbte, offenbar in Zerfall begrilfene Kerne.

In der Markleiste kann man ebenso wie in der Rinde kleine

dunkle (Tafel XII, Fig. 21) und groBe helle Gliakerne beobachten

(Tafel XII, Fig. 24, 25, 26). Es tritt an ihnen kein deutliclier Zell-

leib hervor, haufiger ein schmaler Saum etwas kornigen Protoplasmas.

Um die hellen Gliakerne liegen nicht selten Anhaufungen von gelb-
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lichen (Tafel XII, Fig. 24, 2b) ocler grunliclien (Tafel XII, Fig. 20)

lipoiden Kornchen.

Sehr viele Gliakerne der Markleiste zeigeii verzogene Gestalt,

Starke Erscheiniingen der Schrumpfung oder sind schlecht gefarbt, an

Textfig. 8. WEiGERTRche Gliafarbung. Stirnrinde einer Dementia senilis.

Erhebliche Verbreiterung der Gliaoberflachenschicht.

einzelnen Giiakernen, besonders in der Nahe der GefaBe, sielit man
nicht selten metachroniatisch-basophile P^inlagerungen (REiCHSches

Protagon).

Bei Durchsichtung von Schnitten aus verschiedenen Rinden-

regionen bekommt man den Eindruck, daB die Zahl der dunklen
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Gliakerne in der Rinde und Markleiste dort am groBten ist, wo audi
die Atrophie am starksteu ausgepragt ist. Schon im Schlafenlappen

sind die kleinen, dunklen Kerne etwas weniger zahlreich, dagegen
die groBen hellen etwas haufiger als in der frontalen Rinde, im

Textfig. 9. WEiGERTsche Gliafarbung. Hirnrinde einer Dementia senilis.

Verdickung der Gliaoberflachenschicht. Vermehrung der Gliafasern um ein GefaB.

Occipitallappen treten die kleinen dunklen Gliakerne noch mehr in

den Hintergrund.

An den WEiGERTSchen Gliapraparaten ist in der Hirnrinde

bei der senilen Demenz eine deutliclie Faservermehrung erkennbar.

Die Oberflachenschicht ist in alien Fallen erheblicli verbreitert (Text-
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figur 8, 9). Der Grad der Verbreiterung scheint voin Grade der

Atropine der Hiriirinde abhangig zu sein. Dabei findet sich keiii

prinzipieller Untersciiied von Gliaverdichtungen bei anderen schweren

atrophischen Prozessen der Hirnrinde; jedenfalls gibt es Falle, bei

deneii die Oberflachenschicht ebenso verdickt erscheint wie in den

schwersten Fallen von Paralyse. Immerhin ist das verhaltnismafiig

selten. Im allgemeinen ist die Verbreiterung der Oberflachenschicht

geringer und die Fasern feiner als bei der Paralyse. Zwischen den

dtinnen begegnen wir mitunter einzelnen dicken Fasern, die oft in

Textfig. 10. WEiGERTSche Gliafarbung. Hirnrinde einer senilen Demenz. Die
Gliafasern wuchern hier in die Pia hinaus.

geknickten, gebrochenen, inanchmal beinahe korkzieherartigen Linien

verlaufen. Ein Hinauswuchern der Gliafasern iiber die Oberflachen-

schicht in die Pia, wie das bei der Paralyse ziemlich haufig vor-

kommt, ist bei der senilen Demenz sehr selten und konnte nur in

zwei Fallen beobachtet werden (Textfig. 10).

Sehr haufig findet man die Oberflachenschicht durchsetzt von

Corpora amylacea, die mit Vorliebe ganz peripher unter der Mem-
brana superficialis Gliae in den HELDschen Gliakammern liegen.

Die senkrecht gerichteten Fasermassen, welche von der ver-

dichteten Oberflachenschicht in die Tiefe strahlen, sind ebenfalls
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viel dichter als im normalen Zustaiide und reichen welter in die

Tiefe (Textfig. 8).

In der Hirnrinde findet man regelmaBig bei der senilen Demenz
zahlreiche Astrozyten (Taf. XV, Fig. 3), Sie erscheinen ziemlich

gleichmaBig in der ganzen Hirnrinde verbreitet, die oberen drei

Schichten und die tiefste Rindenscliicht weisen gewolinlicli eine

groBere Anzalil von Astrozyten auf als die innere Kornerschicht und

die funfte Schicht der groBen Pyraniiden.

Gewolinlich sehen wir urn die Kerne herum nach alien Seiten

bin gleich angeordnet, zuweilen mebr vereinzelte, zuweilen aber recht

zahlreiche verhaltnismaBig feine Gliafasern liegen. Nicht seiten zielit

die eine oder die andere von den Gliafasern, die auch dann etwas

liinger als die anderen erscheinen kann. gegen ein GefaB hin. An
der Stelle, wo sich die Faser an das GefitB anlegt, bildet sie nianch-

nial eine fiiBchenartige Verbreiterung (Tafel XV, Fig. 2 a). Diese

FiiBchen verlieren sich zuweilen in einem GefaBhautchen, welches

wahrscheinlich die HsLDsche membrana gliae perivascularis darstellt.

In den allernieisten Fallen liegen die Fasern einzeln. In

Fallen aber, wo die Atrophie selir hohe Grade erreicht, findet man

eine Anordnung der Gliafasern, welche der bei der Paralyse sehr

ahnlich ist. Man sieht dann statt einzelner eanze Bundel von Glia-

fasern, von denen gewohnlich die dicksten gegen die benachbarten

GefiiBe Ziehen. Die Textfigur 11 zeigt uns solche Astrozyten niit

Faserbiindeln aus dem Ammonshorn.

Die Kerne der faserbildenden Gliazellen sind gewohnlich mittel-

groB, von runder, seltener ovaler Form. An WEiGERTschen Gha-

praparaten sind die Astrozyteukerne meist intensiv blau gefarbt.

Die Kernkoi-perchen sind des oftern vergroBert. Ein Kernkorper-

chen, welches haufig an der Peripherie des Kerns liegt, ist besonders

groB und erreicht zuweilen die GroBe von einem Ganglienzellen-

nukleolus. AuBer dem Kern und den Fasern kann man zuweilen

bei Anwendung der ALZHEiMERSchen Methylblau-Eosinmethode oder

bei Farbung mit dem MALLORYSchen Hamatoxylin noch sparliche

kornige Substanz um den Kern darstellen.

Recht haufig sieht man in der Rinde bei der senilen Demenz

drei bis vier faserbildende Gliazellen dicht beieinander liegen, wiihrend

dann auf einer kleineren oder grofieren Strecke Astrozyten fehlen

konnen.
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Iin Mark kann man dort, wo eiiie gute Darstellung der Glia-

lasern gelingt, fast regelmaBig eine starke Veimehrung derselben

nachweisen. Sie sind entsprechend der Hauptrichtung der Mark-

fasern angeordnet uiid zeigen oft einen welligen Verlauf. AuBer

den freiliegenden Fasern kann man audi recht viele Astrozyten im

Mark beobachten.

Urn die GefaBe herum erscheint die faserige Glia sehr haufig

milBig verdiclitet (Textfig. 9), die Verdichtung erreicht aber nie so

hohe Grade, wie wir es herdformig bei der Arteriosklerose beobachten

konnen. Die vermebrten Gliafasern verlaufen gewohnlich in der

Richtung des Gefafies. Nicht selten sieht man um ein GefaB drei bis

vier Astrozyten, deren Fasern teilweise zum GefaB liinziehen (Tafel XV,

Fig. 2).

Entsprechend der besonders tiefgreifenden Atrophic, welche

sich im Ammonshorn bei der senilen Demenz nachweisen lieB, sehen

wir dort auch besonders hochgradige Veranderungen der faserigen

Glia. Die Randschicht ist hier enorm verdickt, oft durchsat von

amyloiden Korperchen. In der Markleiste findet sich ebenfalls eine

auBerordentUch starke Vermehrung der faserigen Glia. In den

grauen Massen des Ammonshorns sieht man zwischen den schwer

veranderten GangUenzellen zahlreiche besonders groBe Gliazellen,

welche reichlich (iliafasern bilden und oft Giiafaserbiischel gegen die

GefaBe hin schicken.

In den Fallen, wo im Ammonshorn die ALZHEiMERsche Fibrillen-

verilnderung stark ausgepragt war. konnte man mit der Weigert-
schen Gliamethode GHafaserbiischel darstellen, die den veranderten

Fibrillenbuscheln ungemein ahnhch sind und in derselben Richtung

verlaufen (Textfig. 11). Einigen AufschluB in der Klarung dieser

komplizierten Bilder gibt uns die ALZHEiMERsche Flemmimg-
Lichtgriin-Fuchsinmethode. mit welcher die veranderten Fibrillen

griin, die Gliafasern rot dargestellt werden. So sieht man an mit

dieser Methode gefarbten Praparaten zwischen den griinen Fasern

rote. Die pathologisch veranderten Ganglienzellen scheinen hier

also von feinen Gliafaserbiischeln umzogen zu werden, welche in der

Richtung der Fibrillen verlaufen. Die Beziehung dieser mit der

ALZHEiMERschen Methode rot gefarbten Fasern zu Gliakernen ist

nicht immer leicht festzustellen, manchmal aber sicher zu erweisen.

Obwohl es unzweifelhaft erscheint, daB bei der senilen Demenz
eine starke Gliafaservermehrung stattfindet, sind Kernteilungsfiguren
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an den Gliakernen nur auBerordentlich selten anzutreffen, was wohl
durch das verhaltnismafiig langsame Fortschreiten des Krankheits-

prozesses erklart werden dttrfte.

Eine ganz regelmaBige Eigentumlicliksit der Gliazellen bei der

senilen Demenz ist, daB sie reichlich mit lipoiden Stoffen beladen sind

(Tafel XII, Fig. 20). Im Alkokolmaterial, das mit Toluidinblau gefarbt

ist, erscheinen die fettigen Stoffe meist gelblich, nicht selten aber auch

Textfig. 11. WEiQERTsche Gliafarbung. Animonshorn einer Dementia senilis

mit stark gewucherter Glia. Zahlreiche Astrozyten und Gliafaserbiischel.

griinlich gefarbt (Tafel XII, Fig. 20a, /, <?, 26). Kontrollpraparate, welche

mit Osmium behandelt oder mit Scharlachrot gefarbt sind, zeigen,

dafi uns das Toluidinblaupraparat nur eine mangelhafte Vorstellung

von dem Reichtum an lipoiden Kornchen in den Gliazellen gibt,

offenbar deswegen, weil viele Kornchen vollstandig farblos sind.

Diese lipoiden Kornchen liegen oft dem Kern an, meist nur

an einer Seite, oft liegen sie etwas abseits vom Kern, und man kann

dann durch geeignete Farbemethoden, am besten durch Anwendung

von Phosphormolybdan-Hamatoxylin feststellen, dafi sie in einem
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sack- Oder cystenartig aufgetriebeneii Protoplasmafortsatz des Glia-

zelleibes eingelagert sind, wahrend die librigen Fortsatze fettfrei sein

konnen. Vereinzelte Gliazellen konnen zwei bis drei und noch mehr

solcher Sacke aufweisen. Die iibrigen Fortsatze konnen protoplasma-

tische Struktiiren aufweisen oder auch Gliafasern gebiidet liaben.

Obwohl diese Fettanhaufung in den Gliazellen sehr haufig bei

der senilen Demenz beobachtet werden kann, so ist sie doch keines-

wegs, wie das Campbell meinte, fiir die senile Demenz kennzeichnend,

da sie sich auch bei manchen Intoxikationspsychosen und bei der

Paralyse findet. Jedenfalls kann man nur in ihrer ganz besonderen

Hochgradigkeit eine Eigentumlichkeit seniler Rindenveranderung er-

blicken. In Praparaten, welche mit Fettfarbstoffen behandelt sind,

gewinnt man auch nicht etwa den Eindruck, daB gerade die Zellen

der Molekularschicht besonders verfettet seien. Nur im Nissl-

Praparat scheint hier die Anhaufung fettiger Kornchen besonders

groB, weil sie in der Molekularschicht besonders haufig stark gelb

Oder griinlich pigmentiert sind, wahrend sie in den tieferen Rinden-

schichten meist nur durch eine blasse, zuweilen auch gar nicht durch

eine besondere Farbung hervortreten.

AuBer den lipoiden Kornchen finden wir bei der senilen Demenz
gelegentlich in den Gliazellen noch verschiedene andere Einschliisse.

So kann man gar nicht selten mit der ALZHEiMERschen Lichtgriin-

Fuchsinmethode die von Alzheimer als fuchsinophile bezeichneten

Granula darstellen.

Ebenso konnte ich zuweilen in den WEiGERTSchen Glia-

praparaten in Beziehung zu Gliakernen stehende Reihen aus feinen

blauen Kornchen sehen. Es sind wohl die ALZHEiMERschen fibri-

noiden Granula.

AuBer den kleineren und groBeren runden Gliakernen trifft

man nicht selten in der Hirnrinde bei der senilen Demenz Elemente,

welche durch ihren langgestreckten Kern und die bipolare Anordnung
des Protoplasmas unter den Begriff der Stabchenzellen fallen durften

(Tafel XII, Fig. 23).

Dabei sieht man sehr selten (Fig. 2'dz]k) so auBerordentlich

lange Elemente, wie sie bei der progressiven Paralyse gewohnlich
vorkommen, aber doch wohl Kerne, deren Langsdurchmesser vier-

bis funfmal groBer als der Querdurchmesser ist. Bei manchen Fallen
von seniler Demenz findet man sie nur ganz vereinzelt, in anderen
wieder in ziemlicher Anhaufung, in den dritten Fallen fehlen sie
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vollstandig. Im allgeineiiien liat man den Eindruck. daB diese

Elemente ofters in denjenigen Fallen auftreten, wo der Krankheits-

verlauf ein verhaltnismaBig rasclier und sturmischer war. In den

Fallen, die viele Jahre gedauert liaben und bei den normalen Greisen,

bei welchen der InvolutionsprozeB viel langsamer verlauft, konnen

stabchenahnliche Elemente nur ausnahmsweise festgestellt werden.

In der letzten Zeit liaben Perusini, Cerletti und Achucarro
darauf hingewiesen, daB die Stabchenzellen niclit ausschlieBlich meso-

dermaler, sondern gelegentlich auch iglioser Natur sein konnen.

Perusini konnte in seinen Fallen enge Beziehungen zvvischen den

stabchenahnlichen Elementen und unzweifelhaften Gliazellen fest-

stellen, er konnte gelegentlich aus Stiibchen- und Gliazellen be-

stehende Rasen beobachten. Ich liabe ebenfalLs gelegentlich solche

Rasen sehen konnen (Tafel XII, Fig. 22). Cerletti konnte sogar an

einzelnen stabchenzelligen Elementen Gliafasern darstellen.

Auch in unseren Fallen konnten wir bei der Durchmusterung

zahlreicher Praparate hinsichtlich der Form des Kerns und der An-

ordnung des Protoplasmas alle LFbergange zu Gliazellen nachweisen,

walirend sich besondere Beziehungen zu GefaBen nicht auffinden

lieBen.

DaB die stabchenzellenartigen Elemente zuweilen auch an der

Einkapselung der Plaques teilnehmen, wie das Perusini gefunden hat,

konnte ich fiir die senile Demenz nicht bestatigen. Es ist ja denk-

bar, daB zwischen den zahlreichen Gliakernen, die um eine senile

Plaque haufig liegen. mitunter auch eine stabchenartige Zelle auf-

findbar ist, aber an der Einkapselung der Plaque schienen sich in

meinen Fallen nur groBe faserbildende Gliazellen zu betel ligen.

Die Durchsichtung unserer Praparate hat uns zur Annahme

gefiihrt, daB die stabchenartigen Elemente, welche mitunter bei der

senilen Demenz beobachtet werden, glioser Herkunft sind.

Ob die stabchenartigen Elemente bei der senilen Demenz irgend

eine Rolle im Abbau spielen, ist sehr zweifelhaft. Wir wissen ja,

daB die Abbauzellen gew^ohnhch eine Neigung zur Abrundung zeigen,

schon ihre Form wiirde also gegen eine solche Rolle sprechen. Immer-

hin mochte ich darauf hinweisen, daB die Plasmastreifen der stabchen-

artigen Zellen mitunter eine fein retikulare Struktur zeigen und daB

man nicht selten in den Maschen dieses Retikulums lipoide Kornchen

nachweisen kann, welche zuweilen in sackartigen Auftreibungen des

Protoplasmastreifens liegen. Ob diese lipoiden Granula mit dem
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Abbau lies Nervengewebes zu tun liaben oder einfach durch degene-

rative Prozesse in der Stabchenzelle selbst entstanden sind, muB

dahingestellt bleiben.

AuBer pathologischen Erscheinungen am gliosen Gewebe selbst

kanu man in den allermeisten Fallen von seniler Demenz auffallende

Beziehungen zwischen den Gliazellen und Ganglienzellen feststellen.

Die Zahl der Trabantzellen kann erheblich vermehrt sein. Am auf-

fallendsten ist diese Vermehrung in den tieferen Rindenschichten

und besonders in der seclisten Schicht, wo man mitunter 10 und

mehr Gliazellen um eine Ganglienzelle sieht. Die meisten liegen

an der Basis, manclimal einzelne audi langs des Spitzenfortsatzes.

Gewohnlich liegen sie um die Zelle herum ohne eine naliere Be-

ziehung zu ihr aufzuweisen, Nimmt man zum Studium dieser Ver-

baltnisse Methoden in Ansprucli, welche uns den Zelleib der Glia-

zellen vollstandig darstellen, so sieht man, da6 die Gliazellen, welche

in grofien Massen die Ganglienzellen umlagern, oft gar keine Ab-

bauerscheinungen nachweisen lassen. Man sieht weder eine Ver-

groi^erung des Zelleibes, noch die Alzheimer schen fuchsinophilen

Granula, oft keine lipoiden Granula. Was fiir eine Bedeutung in

diesen Fallen den GHazellen zukommt, bleibt einstweilen unklar.

Gar nicht selten kann man aber auch und wieder am haufigsten

in den tieferen Rindenschichten beobachten, da6 in die geschwellten

Ganglienzellen Gliazellen eingedrungen sind. Manchmal driicken

sich die Gliazellen in die Ganglienzelle blo6 ein, verunstalten die-

selbe und liegen wie in einer Nische, zuweilen aber liegen vereinzelte

Gliazellen im Innern der Ganglienzelle in Protoplasmaliicken der-

selben eingelagert. Man kann zwei bis drei, mitunter sogar vier

Gliazellen in einer Ganglienzelle nachweisen. Solche Beziehungen
der Gliazellen zu den Ganglienzellen beobachtet man besonders bei

sehr schweren rasch verlaufenden Fallen von seniler Demenz. Hier
kann man dann auch in den Gliazellen verschiedenartige Kornchen
auftreten sehen, die mit dem Abbau der Ganglienzelle in Beziehung
zu bringen zu sein diirften. In diesen Fallen kann man von neuro-
phagischer Tatigkeit der Gliazellen sprechen, selbstverstandlich nur
in dem Sinne, da6 die Gliazellen hier den Abbau und die Auflosung
schon im Zerfall begriffener Ganglienzellen beschleunigen. Die Glia-
zelle diirfte wohl in diesen Fallen, wie das Alzheimer betont hat,
mit zur Verflussigung der Ganglienzellen beitragen und sich Stoffe

Histologische und histopathologische Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 21
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assimilieren, die dabei frei geworden sind. Es diirfte sich also hier

urn neurolytische und neurophagische Vorgange handeln.

Schon aus dieser Skizze sehen wir, daB die Beziehungen der

Gliazellen zu den Ganglienzellen sehr mannigfaltig sind und da6

die Deutung dieser komplizierten Bilder nicht immer leicht fallt.

Inimerhin ergibt sich aus unseren Untersuchungen, daB es bei der

Demenz keine Phagozytose im Sinne Metschnikoffs gibt. Es

gibt bloB eine Neurolyse oder Neurophagie absterbender Ganglien-

zellen, wobei die Gliazellen, welche in der Nalie der kranken, in

Auflosung begriffenen Ganglienzellen liegen, die Rolle von Abraum-

zellen spielen.

Eine seiche passive Neurophagie wird bei der senilen Demenz
nicht selten beobachtet und wir haben keinen AnlaB die Aus-

buchtungen der Ganglienzellen, die in die Gliazellen eingelagert sind,

lediglich als durch Fixation bedingte Kunstprodukte und Schrumpfungs-

erscheinungen zu bezeichnen, wie das von Hansemann und Saigo

behauptet wurde. Dagegen spricht schon die Tatsache, daB man

diese Erscheinungen nicht bloB an Alkoholmaterial, sondern auch an

Gliabeizegefrierschnitten feststellen kann, wo das Gewebe keine er-

heblichen Schrumpfungserscheinungen aufweist und daB in solchen

Gliazellen besondere Granula nachweisbar sind. Andererseits kann

nicht jede Vermehrung von Gliazellen um eine Ganglienzelle schon

als neurophagische Erscheinung gedeutet werden.

Nicht bloB um die Ganglienzellen, sondern auch um die Ge-

faBe sieht man ziemlich haufig reichliche Anhaufungen von Ghazellen.

Besonders haufig sieht man diese Anhaufungen in der Markleiste,

wo einzelne GefaBe von Zellmanteln eingehiillt sind. Die Kerne

sind meist dunkel und chromatinreich, haben nur einen schmalen,

kaum sichtbaren Protoplasmasaum.

Es ist von eminentem Interesse, zu verfolgen, wie sich die

Fettmengen in den Ganglienzellen, Gliazellen und GefaBwandzellen

verhalten.

Manchmal sind die Gliazellen ebenso wie die Ganglienzellen,

in deren Nachbarschaft sie liegen, stark verfettet und es ist zuweilen

schwer zu entscheiden, ob die lipoiden Kornchen den peripheren

Teilen der Ganglienzelle gehoren oder in den umgebenden Gliazellen

liegen (Tafel XIV, Fig. 4).

Haufig verhalten sich die Ganglienzellen und Gliazellen in be-

zug auf die Fettmenge sehr verschieden. Gliazellen, die um voll-
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standig verfettete Ganglienzellen liegen, konnen vollstandig fettfrei

sein (Tafel XIII, Fig. 10), dagegen in der Nahe von leicht ver-

fetteten Ganglienzellen konnen Gliazellen liegen, die vollgepfropft

mit lipoiden Stoffen sind (Tafel XIII, Fig. 7). Das Ubersichtsbild 2

der Tafel XIII zeigt alle Ganglienzellen beinalie vollstandig verfettet,

cUe Gliazellen sind dagegen fast ganz fettfrei. Im Ubersichtsbilde 1

derselben Tafel sind die Fettraassen in mehreren Ganglienzellen

zerkliiftet, man hat den Eindruck, als ob vollstandig verfettete

Ganglienzellen teilweise das Fett verloren hatten. Die Gliazellen

enthalten in diesem Falle reichliche Fettmassen. Mitunter sieht man

eine vollstandig verfettete, in Fettklumpen zerfallende Ganglienzelle,

deren Fettmassen teils frei im Gewebe liegen, teils von den um-

gebenden Gliazellen aufgegriffen zu sein scheinen (Tafel XIV, Fig. 8).

Ebertsolche Verhaltnisse konnen nicht selten an Gefafiwand-

zellen und den das GefaB umgebenden Gliazellen beobachtet werden.

In der Nahe von GefaBen mit ungemein stark verfetteten Wanden

liegen haufig fettarme Gliazellen; um ein GefaB, dessen Wande nur

wenig Fett enthalten, konnen die Gliazellen enorme Massen desselben

einschlieBen (Tafel XIV, Fig. 7). Zuweilen konnen wieder die einen

wie die anderen stark verfettet sein.

Die Bilder sind hier zu kompliziert und zu mannigfaltig als

daB man daraus leicht Schliisse Ziehen konnte, aber immerhin hat

man oft den Eindruck, daB zwischen der Verfettung der nervosen

Elemente, der Glia und der GefaBwandzellen enge Beziehungen

bestehen.

Die Untersuchungen von Alzheimer haben uns klargelegt, daB

allerlei degenerative Produkte, die sich im Nervengewebe bilden, mit

Hilfe sehr verschiedenartiger Formen von Gliazellen dem mesoder-

malen Gewebe zugefiihrt werden und schlieBlieh dort als fettige

Stoffe erscheinen.

Gewohnlich scheinen bei der senilen Demenz die normaler-

weise vorhandenen Gliazellen die Abbaustoffe zu assimilieren und

den adventitiellen Zellen zu iiberliefern. Der vorherrschende Ab-

bautypus ist hier also der vierte Typus Alzheimers.

Nur in akuteren Fallen von Dementia senilis begegnet man in

der Hirnrinde, viel haufiger noch im Riickenmark vereinzelten amo-

boiden Gliazellen. In diesen Fallen, die nur selten vorkommen, ge-

sellt sich zum vierten noch der dritte ALZHEiMERSche Abbau-

typus hinzu.

21*
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Der erste und zweite Abbautypus, bei denen mesodermale

Oder gliogene Kornchenzellen die Abbaustoffe wegschaffen. werden

bei der reinen seniien Demenz nie beobachtet. Nur dort wo sich

zur seniien Demenz arteriosklerotische Herde hinzugesellen, finden

wir in der Nahe von den Herden gliogene oder mesodermale

Kornchenzellen.

Wenn die Glia einerseits eine ungemein wichtige Rolle beim

Wegschaffen der Abbaustoffe spielt, so bleibt sie andererseits auch

die Stiitzsubstanz des Zentralnervensystems und hat unter anderen

die Aufgabe fremdartige Einlagerungen abzukapseln. Wir werden

an anderer Stelle sehen, da6 die seniien Plaques haufig von groBen

faserbildenden Gliazellen abgekapselt werden, ebenso liegen die

meisten Amyloidkorperchen in feinen Gliahiillen. Vielleicht kan man

in diesem Zusammenhange auch anfiihren, das stark verfettete Gan-

glienzellen auch nicht selten von Gliafaserkorben eingeschlossen

werden. Tafel XV, Fig. 5, 6, 7 zeigen uns solche vollstandig ver-

fettete Ganglienzellen. die von umgebenden Astrozyten mit feinen

Fasern eingehiillt werden. Dafi Ammonshornpyramiden mit der

ALZHEiMERschen Fibrillenveranderung von Gliafasern umzogen werden

konnen, wurde schon friiher erwahnt.

Auf die Verdichtungen des Gliaretikulums, welche in der Hirn-

rinde bei der seniien Demenz sehr haufig beobachtet werden, wird

bei der Besprechung der seniien Plaques, zu denen sie in enger

Beziehung stehen, eingegangen werden. Dort werden ebenfalls die

Beziehungen der iibrigen gliosen Elemente zu den seniien Plaques

besprochen werden.

Zusammenfassend konnen wir iiber die Veranderungen der

Glia bei der seniien Demenz folgendes sagen:

Das gliose Gewebe erfahrt progressive und regressive

Veranderungen. Zu den progressiven gehort die Ver-

mehrung der Gliazellen und Gliafasern, welche parallel

der Hirnrindenatrophie zu gehen und durch dieselbe be-

dingt zu sein scheint. Die Verbreiterung der Gliaober-

flachenschicht hat also nichts fiir die senile Demenz
charakteristisches. Die neugebildeten Astrozyten haben

meist feine Fasern. Dadurch wird schon zuweilen im Glia-

faserbild eine Unterscheidung von der Paralyse moglich.

Die ausgesprochene Neigung zur Gliafaserbildung unter-

scheidet auch wieder den ProzeB, welcher der Dementia
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senilis zugiunde liegt, von mancherlei anderen Krankheits-

prozessen, denen eine starkere Gliafaserbildung nicht

eigentiimlich ist (alkoholisclie Demenzzustande, Demen-

tia praecox).

EinigermaBen eigentiimlich fur die senile Demenz

erscheinen die zahlreichen kleinen dunklen pyknotischen

Gliakerne in Rinde und Mark, weiterhin die besonders

reiclilichen Anhaufungen lipoider Stoffe im Zellplasma

der Gliazellen, wenn sie auch bei anderen namentlich

toxischen Prozessen, allerdings wohl nicht in gleicher

Starke, vorkommen. Andere Formen von Gliazellen (amo-

boide Alzheimers) scheinen nur bei schweren akuten Fallen

aufzutreten, so daB sich die Glia in ihrer Abbautatigkeit

verhalt wie der vierte Typus Alzheimers.

4. Die GefaBe.

Die meisten Autoren, welche sich mit den GefaBveranderungen

im Zentralnervensystem bei Senilen resp. bei der senilen Demenz

beschaftigten, sprechen lediglich von arteriosklerotischen Verande-

rimgen. Alzheimer hat die arteriosklerotischen Rindenerkrankungen

von der senilen Demenz abgetrennt und uns den Gedanken nahe

gelegt, daB es nicht angangig erscheint, alle Rindenveranderungen

des Seniuras auf Arteriosklerose zuriickzufiihren.

Von den Pathologen haben Ribbert und Hansemann, von

Klinikern Friedmann und Boy-Teissier die pathologischen Prozesse

im Senium und die rein senilen Veranderungen scharf auseinander-

zuhalten versucht. So unterscheidet Hansemann Alterskrankheiten

und Alterserscheinungen. Die Arteriosklerose ist nach Hansemann
und Ribbert eine Alterskrankheit, weil sie am haufigsten bei alteren

Leuten vorkommt, aber keine Alterserscheinung, weil sie gelegentlich

bei jiingeren Individuen vorkommen und bei alten fehlen kann.

Die Alterserscheinungen sind der Arteriosklerose koordiniert nicht

subordiniert, wie es Demange meint, der alle Altersveranderungen

in letzter Linie auf die Arteriosklerose zuruckfiihien wollte (Hanse-
mann). Die Arteriosklerose ist bloB eine Komplikation, die im
Senium oft eintritt, weil die sie hervorrufenden Schadlichkeiten mit

zunehmendem Alter bei immer mehr Menschen einwirken und weil

die Disposition der durch den senilen Zustand geschwachten GefaBe
immer zunimmt (Ribbert).
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Friedmann unterscheidet eine physiologische und pathologische

Form der Altersinvolution des Zirkulationsapparates. Bei der physio-

logischen Involution erscheinen die Muskelfasern der GefaBe atrophisch,

dagegen das Bindegewebe stark vermehrt. Diese Atrophic mit Binde-

gewebswucherung unterscheidet er von der pathologischen Involutions-

form, von der Arteriosklerose.

Nur wenige Autoren haben bis jetzt Schilderungen rein seniler

Gefafiveranderungen gegeben. Muhlmann hat sich mit den Pigment-

einschliissen der HirngefaBe im verschiedenen Alter beschaftigt. Er

fand, da6 schon bei Kindern in den KapUlaren Fettkornchen zu

linden sind, dab die Zahl derselben mit dem Alter stets zunimmt.

Bei alten Leuten kann man nach Mijhlmann kaum in der Hirnrinde

ein KapillargefaB finden, welches frei von der Fettdegeneration seiner

Endothelien ware. In den groBeren GefaBen verfallt der riick-

schreitenden Metamorphose nicht allein das Intimaendothel, sondern

man findet vielfach starkere Fettmetamorphose der Adventitialzellen,

welche Erscheinung bei jungen Leuten nicht zu finden ist.

Dmitrijeff hat die Veranderungen des elastischen Gewebes

der Wande der Aorta und der GefaBe der Extremitaten studiert; er

fand, daB mit zunehmendem Alter die elastischen Fasern der GefaB-

wand sich wesentlich veriindern und schlieBlich atrophieren, was sich

durch einen feinkornigen Zerfall derselben kennzeichne. Auch das

chemische Verhalten der Elastika soli sich wesentHch verandern, in-

dem sich nach Unna das Elastin in Elacin umwandelt, welche Sub-

stanz sich durch seine Affinitat zu basischen Farbstoffen auszeichnet

(Friedmann).

Boy-Teissier und Leger haben an verschiedenen GefaBen

hauptsachlich der inneren Organe die physiologische Form der Ge-

faBinvolution naher untersucht. Im Gegensatz zur Arteriosklerose

nennt Boy-Teissier dieselbe Arterioxerose. Die Muskelfasern er-

scheinen dabei in maBigem Grade einfach atrophisch, spaterhin fettig

degeneriert, das Bindegewebe dagegen stark vermehrt. Eine gleich-

maBige Verteilung der vermehrten Bindegewebsfasern soil fiir die

Arterioxerose Boy-Teissiers besonders charakteristisch sein. Da

die Wucherung des Bindegewebes proportionel der Atrophic der

Muskularis geht, soil eine Schadigung der umliegenden Elemente

nicht verursacht werden. Gegeniiber der Arteriosklerose sollen bei

der Xerose auch die Beziehungen der verschiedenen GefaBbestand-

teile zueinander erhalten bleiben.
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Campbell, Miyake unci Cerletti haben sich mit den Rinden-

veranderungen im normalen Senium beschaftigt. Campbell gibt an,

die BlutgefaBe der Rinde lieJBen die einzelnen Teile nicht deutlich

unterscheiden. Die perivaskularen Raume seien meist dilatiert. In

den dilatierten Raumen finde sich klumpiges Pigment, Leukozyten

und Detritus. Auch Miyake fand bei seinen Greisen verdickte Ge-

fafiwande mit stark pigmentierten, mitunter homogenisierten Zellen.

Cerletti hat sich mit der Schlangelung und Knotenbildung der

Gefafie, die er in senilen Rinden oft beobachten konnte, eingehend

befaBt. Uber das Zustandekommen solcher GefaBschlingen und

-konvolute meint Cerletti, daB hier 1. die allgemeine Tendenz zur

Verlangerung der GefaBe im Senium und 2. die mit den senilen

GefaBveranderungen einhergehende Hirnatrophie in Betracht zu Ziehen

sei. Die GefaBe verlangerten sich und muBten sich auBerdem noch

dem enger gewordenen Raum anpassen, daher entstande ein spiral-

formiger Verlauf der GefaBe bis zur Bildung von Schlingen und

Konvoluten. Dieser Vorgang gehe gleichzeitig mit einer Drehungs-

bewegung der GefaBe um ihre eigene Achse einher, wobei durch

die Einrollung der kollateralen und Verflechtung der terminalen

Aste die GefaBkonvolute noch verwickelter werden.

Alzheimer faBt in seiner Paralysearbeit folgendermaBen die

GefaBveranderungen bei der senilen Demenz zusammen. „Die Ge-
faBe zeigen lediglich regressive Veranderungen, sie verlaufen viel-

fach in Schlangelungen, als hatten sie sich in ihrer Langsachse zu-

sammengezogen, die Konturen sind eckig. Der Zelleib der Endothel-
zellen ist oft mit Pigment oder Fettkornchen ausgefullt, der Kern
geschrumpft, dunkel, sein Chromatin zusammengeflossen, die elastische

Membran, auch der Kapillaren, zeigt oft feinste Spaltungen. Die
Muskelzellen sind entartet, in den Adventitialzellen ist Pigment-
gekriimel abgelagert. Eine zellige Infiltration der Lymphscheiden
mangelt in den unkomplizierten Fallen vollig, Stabchenzellen finden
sich beim Altersblodsinn nie in nennenswerter Zahl."

Die Veranderungen, die wir heute als kennzeichnend fiir die

Arteriosklerose ansehen, kommen auch nur an groBeren GefaBen zur
Beobachtung. Ob nun mit diesen eigenartige Veranderungen an
den kleineren GefaBen einhergehen, bedarf noch eingehender Er-
forschung. Besonders ist es noch unklar, inwieweit GefaBverande-
rungen, welche man neuerdings wieder als Arteriofibrose beschrieben
hat, rein arteriosklerotische oder auch senile sind. So hat jungst



328

BiNSWANGER wiedei" auf das Wuchern des Bindegewebes an den

kleinen HirngefaBen von Arteriosklerotikern hingewiesen. Die Mus-

kularis der kleinen GefaBe wandle sich allmahlich in ein fibroses

Bindegewebe um: eine Arteriofibrose statt Arteriosklerose. Es handle

sich nach Binswanger bloB um eine Modifikation des arteriosklero-

tischen Prozesses in den kleineren Gefafien.

Eine arterio-capillary fibrosis wurde noch im Jahre 1872 von

Gull und Sutton beschrieben, Robertson und Rossi haben sie

als hyalin-fibrose Degeneration der Gefafiwand aufgefaBt. Robertson
meint, daB der hyalinen Degeneration gewohnlich eine Arteriofibrose

vorausgeht, daB das Hyalin durch Neubildung von Bindegewebs-

fibrillen in der Adventitia, die spater der hyalinen Degeneration an-

heimfallen, entsteht.

Lapinski konnte auch an den Gehirnkapillaren arteriofibro-

tische Veranderungen beobachten. Bei Untersuchung von 15 Fallen

mit starker Atheromatose der basalen HirngefaBe konnte er zweimal

in der Wand der Gehirnkapillaren eine faserige Degeneration nach-

weisen. Die GefaBwand war stark verdickt und bestand aus feinsten

Fasern und kleinen Kernen. Nur in einem Falle waren die Kapillaren

hyalin entartet und hatten ein glasartig glanzendes Aussehen.

In der letzten Zeit wurde von Cerletti und Perusini auch

iiber progressive Erscheinungen an senilen GefaBen mitgeteilt. Perusini

glaubt, die progressiven GefaBveranderungen, die er in seinen Fallen

feststellen konnte, seien hauptsachlich durch die weitgehende Atrophic

des Nervenparenchyms bewirkt.

Die GefaBveranderungen, welche in unseren Fallen festgestellt

werden konnten, sind hauptsachlich legressiver, zum geringeren Teil

aber auch progressiver Natur.

A. Regressive Veranderungen.

Die Endothelkerne sind im NissL-Praparate dunkel gefarbt,

geschrumpft, eckig, zuweilen klein und rundlich, oft sehr schmal und

in die Lange gezogen. Mitunter sind die Kerne chromatinarm und

auffallend blaB gefarbt. Der Plasmaleib der Endothelzellen ist bald

ungefarbt, bald hat er einen deutlich hervortretenden retikularen

Bau. Die Maschen des Retikulums sind dann von griinlichen und

gelblichen lipoiden Kornchen ausgefullt. Zuweilen scheinen Endothel-
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zellen einer vollstandigeii Auflosung zu verfallen. An den Kapillaren

liegen die Fettkornchen nicht selten nur am Rand der Endothel-

zellen; es niacht dann den Eindruck, als ob hier nur die Kittsub-

stanz verfettet sei.

Die Zellen der Muskularis sind vielfach stark verfettet, viele

scheinen zugrunde gegangen zu sein. Im Ubersichtsbilde groBerer

GefaBe sieht man, da6 die Muskelkerne nicht mehr in regelmaBigen

Reihen stehen, sondern daB durch Ausfall mehrerer Zellen sich in

der Zellanordnung Liicken gebildet haben. Diese Atropine der Mus-

kularis ist fiir die senilen GefaBe sehr charakteristisch (Tafel XVIII,

Fig. 1, 2).

Die adventitiellen Zellen sind stark geschrumpft, dunkel ge-

farbt, die meisten von ihnen sind mit lipoiden Kornchen angefiillt,

seltener sieht man in den Zellen der Adventitia andere Stotfe, wie

zum Beispiel das Reich sche Protagon. Die Fig. 3 der Tafel XVIII

stellt uns ein solches GefaB dar aus der Molekuiarschicht der Rinde,

die Zellen der Adventitia haben sich hier in groBe Kornchenzellen

umgewandelt, die zum Teil mit griinen lipoiden Kornchen, haupt-

sachlich aber mit basophil-metachromatischen Kornchen ausgefullt

sind. Die Fig. 9 und 10 der Tafel XIV veranschaulichen uns,

welche Massen von Fett sich in den GefaBwandzellen bei der senilen

Demenz anhaufen konnen. Mitunter sind die meisten Zellen ver-

fettet, so daB das ganze GefaB in einen Mantel von mit lipoiden

Stoffen beladenen Zellen eingehullt erscheint. Die einen Zellen sind

von groBeren ungleichmaBigen Fettropfen ausgefullt, in den anderen

liegt das Fett in kleineren rundlichen Tropfen, die gewohnlich von

mehr gleicher GroBe sind. Viel schwieriger zu beurteilen ist das

Verhalten der elastischen Membranen. Sie sind zuweilen auch in

schweren Fallen von sender Demenz nicht in deutlicher Weise ver-

andert, oft sieht man aber, daB die Elastika gequollen erscheint,

nicht selten farbt sie sich nur stiickweise und scheint in einer Art

kornigen Zerfalles begritfen. Zuweilen fiirbt sie sich auffallend blaB

Oder ist iiberhaupt kaum mehr darzustellen. Die feinen Aufspaltungen

der Elastika sieht man viel seltener und gewohnlich in jenen Fallen,

wo die senile Demenz mit einer Arteriosklerose kombiniert ist.

Wahrend die Zellen der Adventitia meist verfettet erscheinen,

laBt sich bei der senilen Demenz in den meisten Fallen eine maBige
Vermehrung der Bindegewebsfasern der Adventitia feststellen. Es
sind hauptsachlich zwei Stellen in der Hirnrinde, an welchen diese
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Fibrose besonders deutlicli hervortritt: an den kleineren GefaBen der

Molekularschicht und an kleineren und groBeren GefaBen der Mark-

leiste. Schon im Toluidinblaupraparate zeigen die Gefafie an diesen

Stellen oft verdickte Wandungen, die ganz ungefarbt und meist voll-

standig homogen erscheinen. Meist sehen wir keine Kerne in diesen

verdickten Wandungen. Wendet man die Alzheimer sche Methyl-

blau-Eosinmethode an, so iiberzeugt man sich, daB die scheinbar

homogene Wandung aus zahlreichen Bindegevvebsfasern besteht,

welche eine exquisite Neigung zeigen, sich mit Methylblau zu farben.

Auch an den BiELSCHOWsKYschen Silberpraparaten lassen sich diese

adventitiellen Bindegewebsbiindel sehr elegant darstellen. An den

mit diesen Methoden hergestellten Praparaten sieht man dichte

Biindel feinster Bindegewebsfasern, die entweder ringformig die Ge-

faBe umflechten, oder spiralig um dieselben herumlaufen, oder auch

in der Langsrichtung der GefaBe angeordnet sind, wobei sie oft die

GefaBe nicht gleichmaBig umgeben, sondern sich an der einen oder

anderen Seite der GefaBwand besonders stark entwickelt zeigen

(Tafel XIV, Fig. 11). Oft umfassen sie kleine GefaBe wie eine

Manschette und horen plotzlich auf (Tafel XIV, Fig. 13), manchmal

verlieren sie sich allmahlich (Tafel XIV, Fig. 12).

Die Bindegewebsbiindel sind auffallend kernarm, und nur ganz

selten findet man kleine, noch seltener groBere Kerne, die noch

einen protoplasmatischen Zelleib haben, der in Beziehung zu den

Fasern zu stehen scheint.

Recht haufig sieht man dort, wo dieses Bindegewebe starker

entwickelt ist, daB die elastische Membran sich weniger intensiv mit

Resorcinfuchsin farbt und einen etwas gequollenen Eindruck macht.

tiberhaupt zeigen diese GefaBe meist sehr stark regressiv veranderte

Kerne.

Aus dem Vergleich der Toluidinblaupraparate mit den Methyl-

blaueosin- oder BiELSCHOWSKY-Praparaten ergibt sich, daB die Ge-

faBwand, welche wir in den ersteren verbreitert, voUstandig ungefai'bt

und von anscheinend hyaliner Beschaffenheit sehen, sich mit den

anderen Farbemethoden aus dichten feinen Fasermassen zusammen-

gesetzt erweist. Die hyaline GefaBdegeneration ist also hier uber-

einstimmend mit der Fibrose, und wir haben bei der senilen Demenz

keine verdickten GefaBe gefunden, wo die Wand sich nicht bei ge-

eigneten Methoden in Bindegewebsfasern auflosen lieB.
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Diese GefaBfibrose wurde in den meisten Fallen seniler Demenz

an den kleineren GefaBen, zuweilen audi an Kapillaren der Rinde be-

obachtet. Es ist aber bemerkenswert, da6 die Fibrose hier nur

maBig ausgesprochen war, nie hohere Grade erreichte und da6 ich

gelegentlicli in Rinden schwerer Falle seniler Demenz diese Binde-

gewebswucherungen nur andeutungsweise beobachten konnte. Da-

gegen in den Fallen, wo an den groBeren GefaBen schwere arterio-

sklerotische Veranderungen und Erweichungsherde in der Rinde

feststellbar waren, war die Fibrose der kleineren GefaBe so stark

ausgesprochen, wie man das nie bei der reinen senilen Demenz sieht

(Textfig. 17).

Finer maBigen Vermehrung der Bindegewebsfasern der Ad-

ventitia begegnen wir niclit nur bei der senilen Demenz, sondern

auch bei verschiedenen anderen Prozessen, die zur Atrophie der

Rinde gefiihrt haben, gelegentlich auch bei jungen Individuen. So

kann man z. B. bei der progressiven Paralyse der Jugendlichen eine

maBige Fibrose der GefaBe der Molekularschicht beobachten, ganz

regelmaBig findet man solche fibrose GefaBe bei alten Luetikern, ja

man trifft sie auch in einem Nervengewebe, das durch sekundare

Degeneration atrophiert ist, doch bei keiner anderen Krankheit ist

die Fibrose so regelmaBig und so stark ausgebildet wie bei der

Arteriosklerose. Die GefaBe der Molekularschicht zeigen hier oft

ein Vielfaches der normalen Dicke und springen durch die enorme

Fibrose schon bei kleiner VergroBerung in die Augen (Textfig. 17),

wahrend sie in der Rinde des Senildementen kaum hervortreten und
nur mit starkeren Systemen festgestellt werden konnen. So scheint

wohl die Annahme berechtigt, daB die Fibrose, welche in maBigem
Grade bei der senilen Demenz und anderen zur Atrophie der Rinde

fuhrenden Prozessen vorkommen kann, mit dem arteriosklerotischen

Prozesse doch in engerer Beziehung steht und gleichsam eine zur

Arteriosklerose gehorige Veranderung der kleineren GefaBe und
Kapillaren darstellen durfte. Das verschiedene Verhalten der Ge-

faBe in Bezug auf die Fibrose bei der senilen Demenz und bei der

Arteriosklerose durfte wieder ein Beweis ftir die Richtigkeit der

Annalmie sein, daB die senile Demenz nicht mit der Arterio-

sklerose, resp. arteriosklerotischer Demenz zusammengeworfen werden
kann.

Zu den regressiven Erscheinungen an den GefaBen muB noch
die Schlangelung, Knoten- und Konvolutenbildung an denselben zu-
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gerecbnet werden. An dicken (25—40 fx) Schnitten, die mit der

MANNschen Flussigkeit nach Alzheimer behaadelt worden sind,

kann man niclit selten in der Rinde bei der senilen Demenz stark

geschlangelte Gefafie finden, die sich miteinander in zopf- und knoten-

artige Gebilde verflechten konnen. Diese GefaBveranderung wurde

neulich von Cerletti in eingehendster Weise studiert und in diesen

Heften geschildert, so daB hier von einer naheren Beschreibung

abgesehen werden soil.

Die adventitiellen Lymphscheiden der MarkgefaBe zeigen oft

massenhafte kornchenzellenartige Elemente, die im NissL-Praparate

ein stark griingefarbtes Pigment enthalten, das bald mehr in Korn-

chen, bald in kleinen Schollen, bald in groBen Klumpen auftritt.

An einzelnen Stellen finden sich auch in denselben Zellen besonders

groBe Mengen metachromatisch-basophiler Einlagerungen (REiCHsches

Protagon). Im Mark, wo sich in den Lymphscheiden zuweilen un-

geheure Mengen von Abbaustoffen ansammeln, sieht man ofters

einzelne Lymphozyten, mitunter erhebliche Anhaufungen derselben.

Im allgemeinen kann aber von einer diffusen Infiltration der Lymph-

scheiden mit Bluteleraenten nicht die Rede sein.

Bei alien Fallen, in denen Plasma- und Mastzellen in den

Lymphscheiden festgestellt werden konnten, haben sich bei eingehen-

der Untersuchung gevvichtige Anhaltspunkte ergeben, daB sie als

nicht zur senilen Demenz gehorig zu betrachten seien. Wir werden

diese Falle unten noch eingehender behandeln. Nur in zwei Fallen

von wohl unzweifelhafter seniler Demenz konnten an einzelnen

Stellen der Rinde, in einem Falle auch im Ruckenmark vereinzelte

Plasmazellen nachgewiesen werden. Der eine Fall ist um so be-

raerkenswerter, als die Lumbalpunktion negativ ausfiel und iiber-

haupt keine Anhaltspunkte fur Lues vorhanden waren. Der Kranke

war an einer Koronarsklerose zugrunde gegangen, eine Infektions-

krankheit war nicht festgestellt worden. Wir wissen ja, daB in

Rinden von Patienten, die an schweren Infektionen zugrunde ge-

gangen sind, gelegentlich einzelne Plasmazellen in den Lymphscheiden

vorkommen. Es handelte sich zwar in diesem Falle um einen sehr

starken Trinker, es ist aber bis jetzt nichts dariiber bekannt. daB

der Alkoholismus auch znr Plasmazelleninfiltration beitragen konnte.

Im zweiten Falle handelte es sich um eine 75jahrige Frau, die

seit 30 Jahren an epileptischen Anfallen litt. In den letzten Jaliren

hat sich zur Epilepsie eine senile Demenz hinzugesellt. Wir ver-
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inuteii, daB die Spatepilepsie hier vielleicht mit einer luetischen

Atfektion zusammenhangt, obwohl wir auBer den ziemlich vielen

Plasmazellen und GefaBwucherungen in der Rinde keine Anhalts-

punkte dafiir haben. Jedenfalls diirfte in diesen Fallen anzunehmen

sein, daB die Plasmazellen mit der senilen Demenz nichts zu tun

haben, da sie in den zahlreichen iibrigen Fallen voUig vermiBt wurden.

Den perivaskularen Raum finden wir bei der senilen Demenz

ziemlich haufig erweitert und mit reichlichen Abbaustolfen angefiillt.

Am haufigsten sind die erweiterten perivaskularen Raume in der

Markleiste, viel seltener in der Hirnrinde sichtbar. Sie sind haufig

von einer kornig-granulierten Masse ausgefiillt. Im NissL-Praparate

sind diese Massen im allgemeinen ungefarbt, hin und wieder finden

sich einzelne dunkelgefarbte Kornchen dazwischen. sovvie auch gelb-

liche Kornchen und Brockchen. AuBerdem sieht man zuweilen da-

zwischen einzelne groBe rundliche Klumpen, die sehr an Corpora

amylacea erinnern. Zwischen den Massen liegen ganz vereinzelt

Kerne ohne deutlichen Protoplasmaleib, die alle stark geschrumpft

Oder vollstandig pyknotisch sind.

Nicht selten kann man wahrnehmen, daB die Gliazellen von

solchen GefaBen etwas abgeriickt erscheinen, so daB um die GefaBe

eine zellarme Zone entsteht. Manchmal sieht man eine solche zellarme

Zone nur an der einen Seite eines GefaBes.

Die Venen zeigen bei der senilen Demenz im allgemeinen

dieselben Veranderungen wie die Arterien. An den Venen des

Markes, stellenweise auch der Rinde kann man gelegentlich schon

bei schwacher VergroBerung auBerordentlich groBe Mengen gelblicher

und griinlicher Zerfallsstoffe angehauft sehen. die vielfach in adven-

titiellen Zellen zu liegen scheinen.

Aufier den iiblichen Abbaustoffen konnen in schweren Fallen

von seniler Demenz noch andersartige Stoffe sich um die GefaBe
ablagern. So konnten einmal im Ammonshorn an einzelnen GefaBen
Klumpen festgestellt werden, welche identische farberische Eigen-
schaften mit den Einlagerungen der senilen Plaques aufwiesen
(Tafel XIV, Fig. 14). Es handelt sich hochstwahrscheinlich um
Ablagerung derselben pathologisclien Stoffwechselprodukte um die

GefaBe.

In demselben Falle konnten an anderen Stellen des Ammons-
horns eigentumliche glanzende Massen wahrgenommen werden, welche
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iim die GefaBe lagen und z. T. die GefaBwande selbst durchtrankten.

Im Bielschowskypraparate waren die Massen nur leicht geschwarzt

und sprangen durch ihren eigentiimlichen Glanz in die Augen, da-

gegen farbten sie sich nach der WEiGERTschen Fibrinmethode in-

tensiv blau. Moglich, da6 es sich in diesem Falie um eine kolloide

Degeneration der GefaBe handelte. Wenigstens zeigten diese Massen

dieselben farberischen Eigenschaften wie in den Fallen Alzheimers.

AuBer den hier angefiihrten Veranderungen haben wir in

ziemlich vielen Fallen an den GefaBen der Rinde und des Markes

ausgesprochene arteriosklerotische Veranderungen feststellen konnen.

Aber in der groBeren Halfte der typischen Falle von Dementia senilis

konnten wir in der Rinde weder arteriosklerotisch veranderte Ge-

faBe, noch Erweichungs- oder Blutungsherde nacliweisen, sogar in

vielen schweren Fallen fehlten sie vollstandig.

Es ist also klai*, daB die Arteriosklerose keineswegs eine not-

wendige Vorbedingung fiir die senile Demenz ist und daB es sich

in den ersteren Fallen bloB um eine Kombination von sender De-

menz mit Arteriosklerose gehandelt hat.

B. Wucherungserscheinungen an den GefaBen.

AuBer den tiefgreifenden regressiven GefaBveranderungen konnten

in den meisten Fallen von seniler Demenz Veranderungen fest-

gestellt werden, die auf einen Reizzustand der GefaBwandzellen hin-

weisen. An den kleineren GefaBen und Kapillaren sieht man ge-

legentlich Endothelkerne, die erheblich das MaB des Normalen iiber-

schreiten, ein stark gefarbtes ebenfalls vergroBertes Kernkorperchen,

ein vermehrtes Chromatingeriist zeigen und tief in das GefaBlumen

hineinragen. Das Protoplasma ist um solche Kerne haufig deutlich

oder nur andeutungsweise gefarbt. AuBerdem sieht man manchmal

an den kleineren GefaBen der Hirnrinde solche Haufen von ver-

groBerten, dicht beieinander liegenden Endothelzellen, daB man sich

ihr Zustandekommen nur durch eine Neubildung der Intimazellen

erklaren kann. Auch die adventiellen Zellen konnen wuchern und

zeigen gelegentlich neben dem vergroBerten Kern eine dunkel-

violette Farbung des Protoplasmas. Zuweilen sind die GefaBwand-

zellen nur an einer Stelle gewuchert, wahrend die iibrige sichtbare

GefaBstrecke Wucherungserscheinungen vollstandig vermissen laBt

und sogar regressiv veranderte GefaBwandzellen aufweist.
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Ob eine Neubildung von Gefafien bei der senilen Demenz

stattfindet, ist schwer zu entscheiden. In den stark atrophischen

Rinden der Senildementen sieht man zuweilen imgemein viele Ge-

faBe, aber diese Gefai^vermehrung scheint offenbar nur eine relative

zu sein, bedingt durcli das Zusammenriicken des zwischen den Ge-

fafien liegenden atrophierten Nervenparenchyms. Eine GefaBsprofi-

bildung scheint bei der senilen Demenz nur ausnahmsweise beob-

achtet werden zu konnen, dagegen sieht man gar nicht selten vier

bis fiinf GefaBquerschnitte nebeneinander. In einem Falle konnten

an einer Stelle sogar neun runde Querschnitte nebeneinander fest-

gestellt werden, so daB wir es hier wahrscheinlich mit einer „Ge-

faBbiindelbildung" zu tun haben. Zuweilen sieht man auch im

Langsschnitte drei bis vier GefaBe nebeneinander verlaufen. Immer-

hin diirften diese neulich von Cerletti eingehend beschriebenen

GefaBbundel kein regelmaBiger Befund bei der senilen Demenz sein,

denn sie konnen auch in den schwersten Fallen ausbleiben.

Wenn wir jetzt die pathologischen Befunde an den GefaBen

der Hirnrinde kurz zusammenfassen, so konnen wir folgendes sagen:

Abgesehen von der Arteriosklerose der groBeren und
Arteriofibrose der kleinen GefaBe, welche bei der senilen

Demenz haufig, aber durchaus nicht immer vorkommen,
begegnen wir in alien Fallen von Dementia senilis GefaB-
veranderungen, welche wir als senile bezeichnen konnen.
Fiir dieselben sind eine Pyknose oder eine auffallend blasse
Farbung der Endothelkerne, Verfettung und Atrophie der
Muskularis und eine leichte Vermehrung der adventitiellen
Bindegewebsfasern besonders charakteristisch. Die Zellen
der Adventitia und die oft erweiterten perivaskularen
Raume konnen mit Abbaustoffen vollgepfropft sein. In
den Lymphscheiden der Markleiste werden gelegentlich
vereinzelte lymphozytare Elemente beobachtet, besonders
dort, wo sich sehr reichliche Abbauprodukte finden. GroBere
Infiltrationen fehlen.

AuBer diesen regressiven GefaBveranderungen werden
in vielen und besonders in schwereren und stiirmischeren
Fallen auch progressive Erscheinungen an den GefaBen
wahrgenommen, welche als Reizerscheinungen zu deuten
sind. Zu diesen miissen wir die Wucherung der Intima
und die GefaBpaketbildungen zahlen.



336

5. Die senilen Plaques.

Literaturubersicht.

Im Jahre 1 898 beschrieb Redlich eine eigenartige \'eran(lerung,

welche er in der Hirnrincle vou zwei Fallen seniler Atropine beob-

achten konnte. Im ersten Falle handelte es sich um eine 78jahrige

Frau, welche das typische Bild der senilen Deinenz darbot und in

den letzten zwei Jahren mehrmals epileptiforme Anfalle gezeigt

hatte. Bei der makroskopisclien Untersuchung des Gehirnes ergab

sich, daB die basalen Arterien stark atheromatos verandert waren, da-

gegen konnte man keine Blutungs- und Erweichungsherde nach-

weisen. Im mikroskopisclien Bilde war der auffalligste Befund eine

Menge kleiner Verdichtungsherde, von welchen die Rinde des Stirn-

und Sclilafenlappens iibersiit war. Die Herde, welche an Karmin-

praparaten intensiv rot gefarbt waren, erwiesen sich meist als ein

ungemein dichtes Flechtwerk feinster Faserchen, in dessen Zentrum

oft ein Kern nachzuweisen war. Mitunter zeigten solche verdichtete

Stellen ein grobkorniges Gefiige, im Zentrum fand sich dann nicht

selten ein besonders intensiv gefarbtes Frotoplasmakliimpchen, in das

bisweilen etwas Pigment eingelagert war. Diese Plaques, welche Red-

lich miliare Sklerosen nannte, fanden sich nur sparlich in der Mole-

kularschicht, waren besonders reichlich in der Schicht der kleinen Pyrami-

den vertreten, um in den tieferen Rindenpartien wieder sparlichei* zu

werden und schlieBlich gegen das Mark hin voUstandig zu verschwinden.

In dem zweiten Falle von seniler Atrophie (klinische Erschei-

nungen: Demenz, Aphasie und Apraxie, epileptiforme Anfalle) fand

Redlich im Stirn- und Schlafenlappen nur vereinzelt solche miliare

sklerotische Herde.

Was die Natur der Plaques anbetrifft, meint Redlich, so

handle es sich um spezitisch modifizierte Gliazellen. Zunachst nehme

die GHazelle viel Pigment in sich auf, spater komme es zum Auf-

treten reichlicher, feiner Faserchen, die Redlich fur Gliafasern halt.

Redlich schreibt den von ihm beschriebenen Plaques keine

besondere Bedeutung zu, meint aber, daB sie in einem gewissen

atiologischen Zusammenhange mit der Spatepilepsie stehen konnten.

1900 schreibt Robertson in seinem Handbuche, die miliare

Sklerose sei in den meisten Fallen ein Kunstprodukt, bedingt durch

kadaverale Veranderungen. Es ist aber nicht klar, ob Robertson

die miliare Sklerose Redlichs meint.
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1901 beschreibt Seiler in seiner Dissertation „Uber Spat-

epilepsie" den Obdiiktionsbefund bei einem 74jahrigen Patienten, der

seit seinem 30. Lebensjahre geisteskrank war, allmahlich verblodete

und in den letzten 16 Jahren Krampfanfalle mit BewuBtseinsverlust

hatte. In der Rinde dieses Patienten sah Autor an Gieson- und

Karminschnitten kleinere und groBere intensiv gefarbte, rundliche

Herde, die init der „miliaren Sklerose" Redlichs identisch sein

diirften. Bei starkerer VergroBerung zeigten sich die kleineren

Herde als ein dichtes Fasernetz, die groBeren batten ein homogenes

Aussehen und waren haufig gekornt im Zentruin, in welchem sich

Protoplasmakliimpchen, manchmal auch Pigmenthaufchen befanden.

Seiler schlieBt sich der Annahme Redlichs an, daB die Herde

aus Gliagewebe bestehen. Er glaubt ebenfalls, daB zwischen der

Spatepilepsie und den Herdchen ein atiologischer Zusammenhang

bestehen konnte, die Herdchen konnten einen Reiz ausiiben, welcher

die epileptischen Anfalle hervorrufe.

1904 weist Alzheimer in seinem Buche iiber die Paralyse darauf

hin, daB es bei der senilen Demenz haufig in der Rinde zur Bildung

miliarer Plaques kommt, die einen Filz feinster, wirr durcheinander

laufender Gliafaserchen darstellen. Sie liegen meist in den oberen

Rindenschichten und haben im Zentrum verschiedene Einschliisse.

Zwei Jahre spater (1906) berichtet er iiber dieselben Herdchen, die

sich zahlreich in einem Falle mit eigentiimlicher Fibrillenveranderung

fanden. Es handelt sich um eine Krankheit, die, wie wir spater

sehen werden, der senilen Demenz verwandt sein diirfte. In diesem

Falle hat Alzheimer zuerst die miliaren Herdchen mit der Biel-

scHOWKYschen Methode dargestellt.

In dem gleichen Jahre erschien eine Arbeit von Leri .,Uber

das senile Gehirn". Derselbe hat in einigen Fallen von seniler

Epilepsie die mihare Sklerose Redlichs beobachten konnen und
spricht auch die Meinuug aus, die epileptischen Anfalle konnten mit

diesen Plaques im Zusammenhang stehen. In den 1907 erschienenen

„Studien uber die Neurofibrillen im Zentralnervensystem" beschrieben

Gierlich und Herxheimer schwarze Klumpen, die in den hellen

Maschen eines Netzwerkes liegen. Strukturreste und Kerne sollen

ihre Herkunft aus zerfallenen Zellen erweisen. Diese Gebilde fanden

sich in Bielschowskypraparaten von der Rinde eines Senildementen
und waren am reichlichsten in der dritten Schicht vertreten. Allem
Anschein nach handelt es sich hier um die von Redlich, Alz-

Histologische und histopatliologische Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 22
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HEiMER unci anderen beschriebenen Plaques. Dieselben Plaques

fand auch Miyake bei zwei Senildementen und bezeichnete sie als

Gliarosetten (1907).

Fischer teilte im selben Jahre iiber 16 Falle von seniler

Demenz mit, die er unter anderem audi mit der Bielschowskymethode

untersuchte. In 12 Fallen waren die REDLiCHschen Plaques vor-

handen, in drei reichlich, in neun nur sparlich vertreten, in vier

fehlten sie vollstandig. In 45 Fallen von progressiver Paralyse,

10 Fallen verschiedener ,,nichtorganischer" Psychosen und in 10

normalen Gehirnen konnte Fischer ahnliche Veranderungen nicht

finden. Nur noch in einem von sieben Fallen von Hirnatrophie

nacli Erweichungsherden fanden sich vereinzelte Plaques.

Fischer kam auf Grund seiner Untersucliungen zum Sclilusse,

daB die Plaques bei anderen Krankheiten fehlen. AuBerdem ergab

die Zusammenstellung der klinischen Syniptome das Resultat, daB

die vier Falle ohne Plaques einfaclie senile Demenzen rait Abnahme
aller geistiger Fahigkeiten. wogegen die 12 Falle mit den Plaques

mehr oder weniger ausgesprochene Presbyophr^nien mit Konfabula-

tionen und Storungen der Merkfahigkeit waren.

Fischer schloB also, daB bei der einfachen senilen Demenz

die Plaques gewohnlich fehlen, daB sie dagegen fiir die Presbyo-

phrenie geradezu pathognomonisch seien.

Beziiglich der Struktur der Plaques hat Fischer als erster

darauf hingewiesen, daB in diesem Gebilde die Achsenzylinder eine

wichtige Rolle spielen. An den Randpartien der groBeren Plaques

beobachtete Fischer an den Bielschowskypraparaten intensiv schwarz-

gefarbte Keulen von verschiedener GroBe, welche er fiir gewuclierte

Neurofibrillen hielt. Die ganze Plaque betrachtete Fischer als

eine fremde, an Nekrose erinnernde Einlagerung, durch deren Reiz

die Fibrillen in der Nachbarschaft wuchern. Wegen der Ahnlichkeit

vieler Plaques mit Aktinoraycesdrusen nannte sie Fischer drusige

Nekrosen.

Im naclisten Jahre teilt Fischer seine weiteren Untersucbungs-

ergebnisse mit. Diesmal berichtet er iiber 37 Falle von seniler

Demenz. In neun Fallen von einfacher seniler Demenz fehlten die

Drusen, in 28 Fallen von Presbyophrenie wurden sie ausnahmslos

vorgefunden. Bei 50 Paralysen, 25 anderen Psychosen verschiedenen

Alters und 20 geistiggesunden, von denen sechs iiber 60 Jahre alt
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waren, felilten die Drusen. Daher der SchluB, die Drusen seien

spezifisch fiir die Presbyophrenie.

Die Ahnlichkeit mit Streptotricheendrusen wurde abermals

nachdriicklich betont. Fischer hat sogar Zuchtuiigsversuclie ge-

macht, die aber ergebnislos geblieben sind.

1908 veroffentlichte Bonfiglio eine Mitteilung iiber einen Fall

mit derselben Fibrillenveranderung, wie sie Alzheimer zuerst be-

obachtet hat, und mit vielen miliaren Herdcheii, die mit denen von

Redlich, Alzheimer und Fischer beschriebenen voUstandig iden-

tisch waren. Bonfiglio meint, da6 es sich bei den Plaques weder

um Einlagerung fremder Substanzen handelt, noch daB die von

Fischer beschriebenen Achsenzylinderveranderungen regenerativer

Natur seien. Der ProzeB beginnt nach Bonfiglio im Innern einer

Ganghenzelle und in den Endknopfen, spater zerfallt die Ganglien-

zelle und bildet die nekrotischen Massen, welche wir im Zentrum

der Plaques sehen, die naheliegenden Achsenzylinder degenerieren

und zerfallen schlieBIich auch.

In dem gleichen Jahre teilte Hubner mit, da6 er die in Rede

gestellten Plaques nicht nur bei der Presbyophrenie, sondern auch

bei chronischem Alkoliolismus und manisch-depressivem Irresein,

jedoch nur bei alten Individuen beobachten konnte, er spricht daher

den Plaques eine pathognomonische Bedeutung ab. Nach Hubners
Ansicht stehen die Plaques fast ausnahmslos in Beziehung zu Ge-

fafien und sind ein eigenartiges Abbauprodukt.

Im nachsten Jahre erscheint ein Aufsatz von Hubner, in dem
er im wesentHchen das, was er im Kolner Vortrage mitgeteilt hat,

wiederholt. Nie hat Hubner die Plaques bei jungeren Individuen

sehen konnen. Er sah sie aber nicht nur bei der senilen Demenz,

sondern auch bei anderen Geistes- und Gehirnkrankheiten. „Man
kann daher" — schlieBt Hubner — „auf Grund der bisherigen

Untersuchnngen nur einen SchluB aus ihrem Vorhandensein Ziehen,

namlich den, daB das betreffende Gehirn von einem geistes- oder

gehirnkranken alteren Individuum (d. h. von einem mindestens im
5. Lebensjahrzehnt stehenden Menschen) herriihrt."

1909 veroffentlichte Perusini einen Aufsatz „Uber klinisch

und histologisch eigenartige psychische Erkrankungen des spateren

Lebensalters". Wir werden spater auf die hierin beschriebenen Falle

naher eingehen, ich will hier nur die Meinung Perusinis iiber die

Entstehung und das Wesen der Plaques anfuhren. Perusini auBert
22*
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sich dahin, daB „wohl durch Untergang von nervosem Gewebe eine

Verdichtung des Gliaretikulums eintritt, in das dann pathologische Stoff-

wechselprodiikte noch unbekannter Art abgelagert werden. Sie erfahren

dann, im Gewebe liegend, mannigfache Veranderungen, die sich durch

verschiedene Farbbarkeit kundgeben. Das umgebende Gliagewebe

reagiert auf diese Einlagerungen durch Bildung groBer Gliazellen,

welche zuweilen reichliche Fasern bilden und den Herd einkapseln".

Die Achsenz3'linder — meint Perusini — spielen bei der Morpho-

logic der Plaques eine ganz untergeordnete Rolle.

In demselben Jahre berichtet Gustav Oppenheim tiber 14

von ihm untersuchte Gehirne von alten Individuen. Die „drusigen

Nekrosen" fanden sich in sechs Fallen. Von besonderem Interesse

scheint die Tatsache zu sein, dafi Oppenheim bei einem TOjahrigen,

„geistesgesunden", an Magenkarzinom gestorbenen Manne viele

Drusen nachweisen konnte. — Uber das Wesen der Plaques — meint

Oppenheim — es handle sich um Ablagerungen einer leblosen Sub-

stanz ins Gewebe, die keulenartigen Neurofibrillenwucherungen

Fischers halt Oppenheim auf Grund der in einem Falle gelungenen

Gliapraparate fur gliose Elemente.

Schliefilich erschien noch in demselben Jahre eine Publikation

von Sarteschi, der sehr viele Plaques in der Rinde einer 69jahri-

gen Presbyophrenen nachweisen konnte. Sarteschi halt die Plaques

fiir pathologisch veranderte Astrozyten.

Noch einige andere Autoren (Obersteiner, Cerletti, Fran-

CESCHi, Ladame) erwahnen gelegentlich, dafi sie in senilen Rinden

die REDLiCHschen Plaques gesehen haben.

Es sei hier noch zum SchluB auf eine 1892 von Blocq und

Marinesco publizierte Mitteilung hingewiesen. Sie fanden in der

Rinde eines aiten Epileptikers kleine, runde, kornige, intensiv sich

farbende Haufchen, welche sie fiir glios-sklerotische Knotchen hielten.

Es ist ja sehr plausibel, daB Blocq und Marinesco beim

alten Epileptiker die REDLiCH-FiscHERschen Plaques gesehen haben,

da aber die Beschreibung derselben sehr kurz ist und keine Ab-

bildungen beigegeben sind, kann man das mit voller Sicherheit nicht

behaupten.

Nomenklatur.

Schon aus diesem kurzen Uberblicke sehen wir, wie ver-

schieden die Meinungen der Autoren beziiglich dieses ratselhaften
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Gebildes sind. Die einen halten es fiir sklerosiertes Gliagewebe, die

anderen fiir zugrunde gegangene Ganglienzellen, die dritten fur ge-

wuclierte Achsenzylinder urn eine leblose Substanz.

Fischer sieht darin das wichtigste anatomisclie Substrat der

Presbyophrenie, andere finden dieses Gebilde bei seniler Epilepsie,

die dritten konnten es wieder bei verschiedenen anderen Krank-

heiten sehen.

Wer hat recht und wie soli man diese Widerspriiche in Ein-

klang bringen? Mir scheint es am praktischsten, an dieser Stelle

meine eigenen Beobachtungen beziiglich der in Rede gestellten

Plaques mitzuteilen, und erst spater soil versucht werden, die Frage

der Entstehung, des Wesens der Plaques und die Frage ihrer Be-

deutung fur die histologische Differentialdiagnose der Psychosen,

soweit es moglich ist, zu beantworten. Zunachst mochte ich aber

einige Worte beziiglich der Nomenklatur der Plaques vorausschicken.

Wir konnten schon aus dem Literaturiiberblick ersehen, dafi

beinahe jeder von den Autoren, die sich mit dem uns interessierenden

Gebilde beschaftigten, es auch anders nannte.

Blocq undMARiNESCO sprechen von glios-sklerotischen Knotchen,

Redlich von miliarer Sklerose, Miyake von Gliarosetten, Fischer
von drusigen Nekrosen, Oppenheim von Drusen, Bonfiglio von

miliaren nekrotischen Herden, Perusini von Plaques usw.

In dem neuerdings erschienenen Aufsatz von Htjener werden

die REDLiCHschen Plaques auf jeder Seite anders bezeichriet. Einmal
wird von Herdchen, das andere Mai von Plaques, dann wieder von
Drusen, „Sklerosen", REDLiCHSchen Nekrosen und miliaren Herden
gesprochen.

Viele Forscher interessieren sich jetzt fiir dieses Gebilde und
es erscheinen daruber iramer neue und neue Arbeiten. Es scheint

mir daher angebracht, fur dieses Gebilde eine einheitliche Bezeich-

nung zu schaffen.

Einige von den bisherigen Benennungen setzen schon einen

gewissen ProzeB (Sklerose, Nekrose) voraus, das Wesen des Prozesses
ist dagegen noch ganz dunkel. Das Wort „Druse" riihrt von einer
lediglich auBeren Ahnlichkeit mit Aktinomycesdrusen her, was auch
keineswegs oft der Fall ist. Das Wort „Plaque" gibt uns ohne nahere
Beschreibung keine Vorstellung vom Prozesse und kann auBerdem
ohne nahere Definition leicht zu Verwechslungen mit sklerotischen
Plaques fiihren.
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In alien diesen Bezeichnungen ist der wichtigste Punkt nicht

beriicksichtigt, da6 dieses Gebilde namlich nahezu ausschlieBlich in

der Rinde alter Leute vorkommt. Die einen haben es bei seniler

Epilepsie, die anderen bei Presbyophrenie, die dritten bei anderen

Psychosen gesehen, aber alle haben es nur bei alten Individuen

sehen konnen. Es liegt zvvar ein Fall von Alzheimer vor, der

das in Rede gestellte Gebilde bei einem Sljahrigen Tabetiker ge-

sehen hat, aber dieser Fall ist bis jetzt in der Literatur der einzige.

Alzheimer hat Hunderte von Fallen auf diese Plaques hin untersucht,

er hat sie auch bei verschiedenen Psychosen beobachten konnen, aber

immer bei alten Individuen. Die Falle Perusinis sind hochstwahrschein-

lich, wie wir spater sehen werden, mit der senilen Demenz verwandt.

Von mir wurden 75 Gehirne auf diese Plaques hin untersucht;

es waren darunter senile Demenzen, verschiedene andere Psychosen

und normale Greise. Der jiingste, bei dem ich die „Plaques" sehen

konnte, war 63 Jahre alt, mit der klinischen Diagnose Dementia

senilis. Der jiingste normale Greis, bei dem ich vereinzelte Plaques"

auffinden konnte, war 80 Jahre alt.

Ich glaube, wir konnen also mit einer gewissen Sicherheit be-

haupten, da6 die „Plaques" eine vorzugsweise senile Erscheinung

sind Wir haben somit ein Gebilde, welches nur im Senium in der

Rinde vorkommt, dessen Genese, Struktur und chemischer Charakter

uns dagegen noch nicht ganz klar sind.

Es scheint mir daher angebracht, diese eigentiimlichen Gebilde

senile Plaques zu nennen. Damit ist iiber die Struktur des Gebildes

nichts vorausgesetzt, dagegen die wichtige Tatsache beriicksichtigt, daB

diese Plaques ein Attribut des Seniums sind.

Das Vorkommen seniler Plaques bei verschiedenen Krankheiten und bei

normalen Greisen.

Bei meinen Untersuchungen muBte zunachst die Frage be-

antwortet werden, ob denn die senilen Plaques wirklich, wie das

Fischer meint, nur bei der Presbyophrenie vorkommen. Es wurden

daher mehrere Falle von Dementia praecox, arteriosklerotischer

Demenz, Epilepsie, KoRSSAKOWscher Psychose u. a. untersucht und

es stellte sich heraus, dafi bei jungeren solchen Kranken die senilen

Plaques stets fehlen, dagegen bei alten vorkommen, obwohl immer

in geringer Zahl.



343

So konnte ich dieselben bei einem 71jahrigen Manne mit der

KARSSAKOWschen Psychose und in vier Fallen von Dementia praecox,

von denen der jiingste 70 Jahre alt war und die samtlich lange

Jahre in Anstalten verwahrt gewesen waren, nachweisen. Bei einem

oTjahrigen Patienten, der etwa 30 Jahre an Dementia praecox krank

war, konnte ich dagegen keine einzige senile Plaque auffinden.

Bei zwei verblodeten Epileptikern, von denen der eine 65, der

andere 71 Jahre alt war, fehlten die senilen Plaques vollstandig.

Der jungste arteriosklerotisch-Demente, bei dem ich vereinzelte senile

Plaques nachweisen konnte, war 79 Jahre alt.

Nun lag die Frage nahe, ob denn auch bei normalen Greisen

diese Gebilde nicht vorkommen konnen. Fischer beruft sich in

seiner ersten Mitteilung auf die Untersuchungen Miyakes und meint,

da6 bei geistesgesunden Senilen die drusigen Nekrosen fehlen. In

seiner zweiten Mitteilung berichtet Fischer, dafi er bei sechs alteren

normalen Individuen, die iiber 60 Jahre alt waren, keine Plaques

finden konnte. Leider ist von Fischer das genaue Alter nicht an-

gegeben. Von den 11 von mir daraufhin untersuchten Greisen, die

als nicht geisteskrank bezeichnet wurden, war der jungste 75, der

alteste 104 Jahre alt. Bei drei 75jahrigen fehlten die senilen Plaques

vollstandig, bei einem 80jahrigen waren vereinzelte da, nach dem
90. Jahre waren sie immer vorhanden, bei einem 91- und 94jahrigen

in geringer, beim 104jahrigen in groBerer Anzahl.

Es unterliegt also keinem Zweifel, daB die senilen Plaques

auch bei nicht gerade senil-dementen Greisen, wenn auch vereinzelt,

vorkommen konnen.

Sodann wurden 40 Falle mit der klinischen Diagnose Dementia

senilis auf die senilen Plaques untersucht. (In den iibrigen acht Fallen

war das Material zu dieser Untersuchung nicht geeignet.) In M
Fallen waren die Plaques vorhanden und in den meisten reichlich

vertreten, dagegen in 16 Fallen fehlten sie vollstandig, man konnte

mit alien moglichen Methoden keine einzige senile Plaque nach-

weisen. Wir haben diese Falle besonders sorgfaltig studiert, und
die weitere Untersuchung ergab, daB die meisten von diesen Fallen

sowohl klinisch wie anatomisch dem Bilde der senilen Demenz nicht

entsprechen, daB es sich hier um verschiedene andere Krankheits-

prozesse handeln dttrfte, die beim Greise ein der senilen Demenz
iihnhches Bild leicht vortauschen konnen. Diese Falle bieten ein

so groBes klinisches und anatomisches Interesse, daB sie spater
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eingehender besprochen weiden sollen. (Siehe „FaIIe ohne senile

Plaques"). Auf die Zahl und Anordnung der seiiilen Plaques soli

audi an anderer Stelle naher eingegangen werden, ich mochte hier

nur kurz anfiihren, da6 in alien Fallen von typischer seniler

Denienz das Vorhandensein der senilen Plaques in groBerer An-

zahl festgestellt werden konnte. Bei normalen Greisen erscheinen

dieselben erst in sehr hohem Alter und nur ganz vereinzelt. Von

den Geisteskranken verhalten sich die arteriosklerotisch Dementen

und Epileptiker wie die normalen Greise, dagegen scheint die De-

mentia praecox und vielleicht auch die schweren Alkoholpsychosen

die Bildung der senilen Plaques zu beschleunigen. Schwere so-

matische Erkrankungen scheinen auch nicht ohne Wirkung auf

diesen eigentiimlichen Prozefi zu sein. Dank der Liebenswiirdigkeit

des Herrn Dr. Cerletti aus Rom konnte ich in der Rinde eines

6ojahrigen an Malaria perniciosa verstorbenen Mannes vereinzelte

senile Plaques sehen.

Hierher gehort wahrscheinlich auch der Karzinomkranke Oppen-

HEIMS.

Wenn wir jetzt das Gesagte kurz zusammenfassen, so konnen

wir folgendes sagen:

Die senilen Plaques kommen, abgesehen von wenigen,

wohl als noch nicht geklart zu betrachtenden Fallen

(31jahrige Tabes Alzheimers und die Falle Perusinis), nur

in der Rinde alter Leute vor; bei normalen Greisen er-

scheinen sie erst um das 80.— 90. Lebensjahr; einzelne

schwere psychische und somatische Erkrankungen konnen

wohl die Bildung der senilen Plaques beschleunigen, aber

beim normalen und geisteskranken Greise kommen sie nur

vereinzelt vor, falls es sich nicht um eine senile Demenz

handelt. Nur bei der senilen Demenz finden wir in der

Hirnrinde massenhafte senile Plaques. Falle, in denen

senile Plaques vollstandig fehlen, gehoren zu anderen

Krankheitsbildern, welche klinisch und anatomisch von

der senilen Demenz verschieden sind.

Darstellungsmethoden.

Wenn man einen Schnitt von der frontalen Rinde eines Senil-

dementen bei kleiner ^'ergroBerung betrachtet und die erhebliche
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Zahl der senilen Plaques ins Auge fa6t, so wirft sich die Frage auf,

warum man auf diese pathologischen Gebilde, von denen die Rinde

manchinal geradezu durchsat ist, bis zur letzten Zeit so wenig ge-

achtet hat. Der Grund, daB man so wenig auf sie aufmerksam

wurde, wird wohl darin liegen, daB man sich in den letzten zwei

Jahrzehnten bei Untersuchung des Nervensystems hauptsachlich der

NissLschen Methode und der WEiGERTschen Markscheiden- und

Gliamethode bediente, wahrend diese klassischen Methoden sich

gerade zur Darstellung dieser Plaques nicht eignen. Redlich hat

die senilen Plaques an Karminpraparaten beschrieben, wo sich die-

selben als intensiver gefarbte Inseln vom Gewebe abheben, die

feinere Struktur der Plaques ist aber an Karminpraparaten schwer

zu erkennen.

Auch durch die van GiESONsche und WEiGERTsche Mark-

scheidenmethode werden dieselben sehr durftig dargestellt, an Gieson-

schen Praparaten als dunkler gefarbte Inseln, an gut durchchromierten

und nicht zu stark differenzierten Markscheidenpraparaten als braunliche

Klumpen (Textfig. 7). Die Plaques treten im Markscheidenpraparate

viel deutlicher hervor, wenn das Material in frischem Zustande in

Kali bichromicum eingelegt wurde. AuBerdera mussen die Schnitte

noch fiir einige Tage in Chromsaure eingelegt werden.

Das Alkoholmaterial ist wohl am wenigsten zur Darstellung

der senilen Plaques geeignet. Im NissL-Praparate sieht man mit-

unter dieselben als blasse, blauC' rundliche Flecke, etwas starker

treten sie hervor, wenn das Material in Formol vorfixiert war. An
Formolgefrierschnitten konnen die Plaques mit vielen basischen

Anilinfarben dargestellt werden, doch sind die Praparate nicht halt-

bar. Sehr geeignet ist die zu ihrer Darstellung bisher am meisten

benutzte BiELSCHOWSKYsche Methode.

An Gliabeizegefrierschnitten farben sich die senilen Plaques

mit MALLORYschem Hamatoxylin nach Alzheimer, mit Eisenhama-

toxylin nach Heidenhain, am schonsten aber mit dem MANNschen
Methylblaueosin nach Alzheimer.

Auch die CAJALsche Methode, mit der die Plaques bis jetzt

noch nicht dargestellt wurden, liefert mitunter sehr schone Bilder

und ist ebenso wie die BiELSCHOwsKYsche Methode unentbehrlich

ftir das Studium dei- Achsenzylinderveranderungen an den senilen

Plaques. Dagegen fur diagnostische Zwecke und fur das Studium
der Einlagerungen und der gliosen Elemente ist die ALZHEiMERsche
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Methode die zuverlassigste und beste. Mit dieser Methode lassen

sich in einzelnen Fallen senile Plaques konstatieren, die mit anderen

Metlioden nicht nachweisbar waren, anderseits lassen sich nicht selten

in einem und demselben Falle mehr Plaques mit der Alzheimer-

schen Methode farberisch darstellen als mit anderen Methoden.

AuBerdem ist die ALZHEiMERsche Methode viel einfacher als die

komplizierten Fibrillenmethoden und daher fiir diagnostische Zwecke

alien anderen Methoden vorzuziehen. Die Praparate sind haltbar,

blassen nicht ab. Aus praktischen Grunden soil liier in aller Kiirze

diese Methode angegeben werden.

Gliabeizegefrierschnitte (15—25 /u) werden auf eine Stnnde in

sine gesattigte wasserige Losung von Phosphox'-Molybdansaure ge-

bracht, die Schnitte werden dann griindlich (2—3mal) in destilliertem

Wasser gewaschen und auf eine Stunde in die MAXNsche Losung ge-

bracht (35 ccm 1 ^/^jiger wRsseriger Methylblaulosung, 35 ccm 1 %iger
wasseriger Eosinlosung, 100 ccm destillierten Wassers). Sodann
werden die Schnitte kurz in destilliertem Wasser abgespult, bis sie

keine Farbwolken mehr abgeben, dann in 96 "/oigem Alkohol dilferen-

ziert, bis ein hellblauer Farbton eintritt, dann uberfuhrt in absoluten
' Alkohol, Karbolxylol, Xylol, Balsam.

Falls kein Gliabeizematerial vorhanden ist, konnen mit der-

selben Methode Formolgefrierschnitte gefarbt werden, aber immer

sind Gliabeizegefrierschnitte vorzuziehen, well an denselben die senilen

Plaques in einer intensiveren und elektiveren Farbung hervortreten.

In den Fallen, wo das ganze Gehirn in Chrom eingelegt wurde,

kann man zur Darstellung der senilen Plaques die KAPLANsche

Achsenzylindermethode anwenden. Die Schnitte miissen in 10%
Anthracen-Eisen-Gallustinte 3—5 Tage im Briitofen gefarbt und dann

zienilich weit nach Weigert-Pal dilferenziert werden. Die senilen

Plaques und auch schon das erste Stadium derselben — die Ver-

dichtung des protoplasmatischen Gliaretikulums — werden dabei gut

dargestellt.

Im allgemeinen miissen zum Studium der senilen Plaques ver-

schiedene Methoden angewandt werden, well je nach der Methode

verschiedene Bestandteile derselben dargestellt werden. Im Alz-

HEiMERschen Methylblau-Eosinpraparate kommen besonders deutlich

die Einlagerungen und gliosen Elemente der Plaque zur Darstellung.

Im Bielschowskypraparate sieht man hauptsachlich die progressiven

und regressiven Achsenzylinderveranderungen, die ALZHEiMERsche

Fibrillenentartung, vielleicht auch Gliastrukturen, dagegen sind die
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Einlageriingen imr teilweise oder gar nicht clargestellt. In den nicht

haufigen Fallen, wo sich urn die Plaques ein dichterer Haufen von

Gliafasern bildet, werden dieselben selbstverstandlich am besten mit

der WEiGERTSchen Glianiethode dargestellt.

Struktur der senilen Plaques.

Wenn man viele Praparate von der Hirnrinde Senildementer

betrachtet, so sieht man des ofteren aufier den typischen, voll-

entwickelten senilen Plaques eine einfache Verdichtung des Grund-

gewebes. Am schonsten kann man das an den mit der Alzheimer-

schen und KAPLANschen Methode hergestellten Praparaten wahrnehmen.

Hie und da, zerstreut im Rindengewebe, liegen kleine Inseln, die

sich durch ihre intensive Farbung deutlich vom umgebenden Ge-

webe abheben.

Bei starkerer VergroBerung erscheint das Grundgewebe in

diesen umschriebenen Stellen verdichtet, seine ja nur undeutlich dar-

stellbaren Maschen enger und derber und dadurcli die ganze Stelle

intensiver gefarbt. Mitunter liegen in der verdichteten Insel einige

Gliakerne, viei seltener eine Ganglienzelle (Tafel XVI, Fig. 1). Die

Verdichtungsinseln sind manchmal von derselben GroBe, ofters kleiner

ais die schon vollstandig entwickelten senilen Plaques. Was die

Form betrifft, sind sie ofters eckig, manchmal auch rund oder oval.

Diese Verdichtungen treten in schweren Fallen von seniler

Demenz in so groBer Zahl auf, da6 ein erheblicher Teil des ganzen

Grundgewebes der Rinde verandert zu sein scheint. Allem Anschein

nach bilden diese Grundgewebeverdichtungen ein Vorstadium der

senilen Plaques. Man konnte ja einwenden, diese Verdichtungen

seien Kalottenschnitte von senilen Plaques, deren Einlagerungen

tiefer oder hoher liegen und nicht mitgeschnitten sind, dagegen

scheint aber zuerst die Tatsache zu sprechen, dafi diese Verdich-

tungsherde oft gruppenweise auftreten, und zweitens, da6 es, wenn

auch selten, Falle gibt, in denen der meiste Teil des Grundgewebes

der Hirnrinde verandert zu sein scheint und die Zahl der kleineren

und groBeren Verdichtungsinseln geradezu enorm werden kann.

Die Frage, weshalb gerade das Gliaretikulum sich primar ver-

andert, kann wohl jetzt nicht beantwortet werden. Es ist ja auch

moglich, daB diesen Verdichtungsherden, die uns im Praparate als

das erste Stadium der senilen Plaques zu Gesichte treten, noch ein

Stadium vorausgeht, in dem die feinsten nervosen Strukturen zu-



348

grunde gehen; bei dem heutigen Stande der Technik laBt sich das

dber nicht nachweisen. Das eiste, was wir wahniehmen, ist dieVer-

dichtung des Grundgewebes und diese miissen wir bis auf weiteres als

das erste Stadium in der Entwicklung der senilen Plaques betrachten.

Auch im Bielschowsky- und CAJAL-Praparate kann man ge-

legentlich Bilder sehen, die diesem Stadium der Gliaretikulumver-

dichtung vollstandig zu entsprechen scheinen. Besonders in schweren

Fallen mit sehr vielen Plaques lassen sich hier in der Rinde aufier

den typischen senilen Plaques mit Einlagerungen Inseln von ver-

schiedener GroBe und Form beobachten, die sich durch starkere

Impragnation mit Silber vom Grundgewebe abheben, in denen al)er

die Einlagerungen fehlen. Meist tritt in diesen Herdchen eine be-

sonders reichliche Zahl stark geschwarzter Faserchen hervor, deren

Zugehorigkeit zur Glia oder zu feinsten Nervenfasern nicht leicht

festzustellen ist. Diese Herdchen sind in der Kegel kleiner als die

entwickelten senilen Plaques, ihre Form ist sehr mannigfaltig, man

sieht eckige, ovale, seltener rundliche.

Allem Anschein nach haben wir hier eine andere Darstellung

desselben Anfangsstadiums der senilen Plaques vor uns, die dadurch

bewirkt wird, da6 gewisse, seien es giiose oder nervose Bestandteile

der senilen Plaques eine groBe Affinitat zum Silber erlangen und

sich daher im Silberpraparate scharf vom iibrigen Gewebe abheben.

Das zweite Stadium beginnt mit der Bildung von Einlage-

rungen im vcrdichteten Gliaretikulum (Tafel XVI, Fig. 2). Im ver-

dichteten Grundgewebe erscheinen kleinere und grofiere Kugeln, die

sich mit basischen Anilinfarben hellblau, mit Silber oft violett tin-

gieren. Sie sind rundlich oder oval, seltener eckig, an KAPLANschen

Praparaten weisen sie nicht selten einen dunkleren zentralen Kern

auf, ihre GroBe iiberschreitet selten die eines groBeren Gliakerns.

Im Zentrum der Plaque bildet sich alllmahlich ein groBer, rund-

licher Klumpen, der sich mit der MANNschen Farbe tiefdunkelblau,

mit Silber oft braun farbt. Die kleineren und helleren Kugeln

ordnen sich oft radiar um die zentrale Kugel, die ganze Plaque

nimmt meist eine runde oder ovale Form an (Tafel XVI, Fig. 3).

Um die zentrale Kugel bildet sich oft ein heller Hof, seltener sieht

man um die zentrale Masse kleinere vakuolenartige Lichtungen

(Tafel XVI, Fig. 4). Je groBer die Plaque, desto mehr differenziert

ist deren Inhalt. Schon ziemlich fruh erscheinen zwischen den Ein-

lagerungen Gliazellen, die, mit verschiedenen Stoflfen beladen. wahr-
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scheinlich rascli deriegressiven Metamorphose anheiinfallen (TafelXVI,

Fig- 4, 5, 6).

In einer betrachtlichen Zahl von senilen Plaques konnen wir

urn die zentiale Masse nadelartige Bildungen wie Radii angeordnet

sehen, mitunter besteht auch der zentrale Teil der Plaque aus radiar

angeordneten Nadeln, welche den Eindruck kristalloider Massen

machen und rait verschiedenen Methoden (Alzheimer, Bielschowsky,

Kaplan) darstellbar sind. Ihre Ahnlichkeit mit Streptotricheendrusen

hat Fischer veranlaBt, in ihnen Parasiten zu vermuten.

Uber den chemischen Charakter der Einlagerungen habe ich

ebensowenig wie Fischer und Perusini durch die farberische Eigen-

art geniigende Aufschliisse erhalten konnen. Die Kalk- und Fibrin-

farbung fielen negativ aus. Bei Fettfarbungsmethoden (Scharlach,

Sudan, Osmium. Nilblausulfat) erhalt man nicht die typische Fett-

reaktion. Mit Scharlach und Sudan farbt sich mitunter die ganze

Plaque leicht rotlich und nur zwischen den Einlagerungen liegende

Gliazellen zeigen zuweilen in groBer Menge typisch rotgefarbte Korn-

chen. Manchmal sieht man aber im Scharlachpraparat auch auBer-

halb der Gliazellen hellrote Kornchen. Mit Osmium tarben sich

einzelne Einlagerungen braun, seltener sieht man in der Plaque

schwarze Kornchen, das Nilblausulfat farbt die Plaques diffus blaulich.

In vielen Fallen gelingt es uberliaupt nicht, mit den Fettfarbungs-

methoden die senilen Plaques darzustellen. Mit der Alzheimer-

schen Saurefuchsin-Lichtgriinmethode kann man oft in den senilen

Plaques viele fuchsinophile Granula nachweisen.

In schwereren Fallen kann man an den GefaBen, wie wir schon

bei Besprechung der GefaBveranderungen hervorgehoben haben,

Stoffe abgelagert finden, die alle dieselben farberischen Reaktionen

aufweisen und mit den Einlagerungen der senilen Plaques vollstan-

dig identisch zu sein scheinen (Tafel XIV, Fig. 14). Diese Tatsache

sowohl wie das morphologische Verhalten der Einlagerungen in ver-

schiedenen Stadien sprechen dafiir, daB wir es hier mit eigenartigen

pathologischen Stoffwechselprodukten zu tun haben. Die nicht selten

vorkommende radiare Anordnung der Einlagerungen wird wahr-

scheinlich durch den kristalloiden Charakter derselben bedingt.

Dieselbe gibt uns aber noch keineswegs AnlaB, in den senilen Plaques

Drusen parasitarer Gebilde zu vermuten.

AuBer den Einlagerungen konnen in der senilen Plaque auch

verschiedene Gewebselemente nicht selten beobachtet werden. Sehr
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oft, wenn auch durchaus nicht immer, durchzielit eine Kapillare oder

ein kleines GefaB die Plaque (Tafel XVI, Fig. 1) oder liegt am
Rande derselben (Tafel XVI, Fig. 2, 6). Selir selten liegt im Innern

der Plaque eine Ganglienzelle (Tafel XVI, Fig. 1, 2). Dieselbe weist

dann gewohnlich keinerlei starkere Veranderungen auf, kann sogar

ziemlich normal aussehen. Wir konnen also mit der Beliauptung

BoNFiGLios nicht iibereinstimmen. dafi die senilen Plaques sich um
eine veranderte Ganglienzelle bilden und die Einlagerungen nichts

anderes seien als Reste der zugrunde gegangenen Ganglienzelle.

Auch das Vorkommen von Plaques in der Molekularschicht und in

der Markleiste, wo nur vereinzelte Ganglienzellen anzutreffen sind,

spricht gegen diese Annahme.

Die Anwesenheit von Gliazellen in den senilen Plaques wurde

bereits erortert und spater werde ich auf dieselben noch naher ein-

gehen. Es sei hier noch auf zwei Elemente hingewiesen, welche

in vielen Fallen einen wichtigen Bestandteil der senilen Plaques

bilden — es sind veranderte Achsenzylinder und Ganglienzellen-

fibrillen. Die Behauptung Fischers, die senile Plaque sei nichts

anderes als eine fremde Einlagerung mit proliferativen Verande-

rungen an den benaclibarten Neurofibrillen, diirfte wohl zu weit-

gehend sein. Andererseits haben andere Autoren sicher die Rolle

der Achsenzylinder unterschatzt. Diese gegenteihgen Meinungen

werden wohl zum Teil auch daher stammen, da6 die Bielschov^'SKY-

sche Methode, die ja sonst konstante und zuverlassige Bilder liefert,

gerade in den senilen Plaques nicht immer dasselbe zur Darstellung

bringt. In den einen Fallen farben sich starker die Einlagerungen,

in den anderen kommen die Achsenzylinderveranderungen mehr zur

Geltung. Die Ursache liegt wohl zum Teil am Material selbst, es

ist aber auch moglich und sogar sehr wahrscheinlich, da6 die Ver-

anderungen der Achsenzylinder nicht in alien Fallen stattfinden oder

nicht immer die gleiche Intensitat erreichen. Dafiir wiirde der Um-
stand sprechen, da6 in unseren Fallen die Achsenzylinderveranderungen

am besten in drei schweren Fallen zum Nachweis kamen, wo auch

die sonstigen senilen Erscheinungen und die eigenartige Fibrillen-

veranderung ungemein stark ausgepragt waren. Jedenfalls muB man.

um sich eine Vorstellung von der Beteiligung der Achsenzylinder zu

bilden, ein groBeres Material untersucht haben. Dann ersieht man.

wie vorsichtig man die negativen Befunde zu verwerten hat.
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In den meisten Fallen von seniler Demenz sehen wir im

BiELSCHOwsKY-Bild um die zentrale Einlagerung der senilen Plaques

ein Gewirr von t'einsten Faserchen, niitunter kann man dasselbe

Fasergewirr, wie schon erwahnt, ohne jegliche Einlagerung beob-

achten. Zwischen der Einlagerung und den Fasern sieht man ziem-

lich oft einen hellen Hof. Was nun von diesem feinen Fasergefleclite

der Glia, was den Aclisenzylindern zukommt, ist schwer zu ent-

scheiden. An anderen Stellen aber tritt die Veranderung der Achsen-

zylinder geradezu eklatant zum Vorschein. Man sieht hier nicht

selten, daB vereinzelte Achsenzylinder audi auBerhalb der senilen

Plaques verdickt und starker impragniert sind oder mehrere spindel-

formige Verdickungen aufweisen. Hie und da kann man kleine An-

hiiufungen von Fasern sehen, von denen einzelne an ihrem freien

Ende Knopfe oder Osen tragen. Am oftesten sieht man solche An-

haufungen in Rindenregionen, die reich an senilen Plaques sind und

gewohnlich in der nachsten Nahe derselben. Es ist ja moglich, dafi

dieselben Randschnitten seniler Plaques entsprechen.

An der Peripherie der senilen Plaque liegen in solchen Fallen

mehrere Achsenzylinder mit kolbigem. keulenartigem oder osigem

Ende. Die Osen sind meist langlichoval, seltener rund, ihre GroBe

iiberschreitet nicht selten die eines Gliakerns, dagegen sind die

Kolben oft groBer und erreichen zuweilen sogar die GroBe einer

mittleren Pyramidenzelle (Tafel XVII, Fig. 10). Die Kolben sind

dunkelbraun bis schwarz gefarbt, manchmal treten besondere fibrillare

Strukturen in ihnen hervor, zuweilen sind sie rund, zuweilen in die

Lange gezogen.

Nicht selten kann man sehen, wie sich der Achsenzylinder teilt

und wie die Auslaufer desselben Endknospen bilden (Tafel XVII,
Fig. 9, 10). In einem schweren Falle konnte beobachtet werden,
wie ein Achsenzylinder so zahlreiche Sprossen abgab, daB das Bild

eines vielverzweigten Baumchens entstand (Tafel XVII, Fig. 11).

Manchmal sieht man an einer senilen Plaque eine ganze Menge
von knospenbildenden Achsenzylindern und Auslaufern derselben,

zwischen welchen die ublichen Einlagerungen und Gliazellen liegen.

Zuweilen sind die Axone mit den Endkugeln radiar zu dem Zentrum
der Plaque angeordnet, zuweilen liegen sie der senilen Plaque an,

ohne eine Regel in ihrer Anordnung aufzuweisen. Die Achsen-
zylinderfasern sind gewohnlich zum Zentrum der Plaque, die End-
kugeln nach auBen zur Peripherie der Plaque gerichtet. Die End-
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kugeln sind nicht selten blaB und von korniger Struktur, was dafiir

sprechen diirfte, daB dieselben in Degeneration begriffen sind (Cajal).

Solche degenerierte Kugeln sieht man nicht selten audi ohne

Achsenstiel, ilire Struktur und Lokalisation sprechen aber dafur, daS

es Reste derselben Endkugeln sind. Sie bilden wahrscheinlich spater

einen betrachtlichen Teil der peripher liegenden Einlagerungen der

senilen Plaque und die im ALZHEiMERSchen Praparate sichtbaren

hellblauen Kugeln, die an der Peripherie der senilen Plaques oft

radiar angeordnet sind. mogen zum Teil von diesen Endkugeln

hei-riihren.

Nicht nur degenerierte, granulare, blasse Kugeln, aber auch

schwarze Kolben und Osen sieht man des ofteren ohne Achsenstiel

an den senilen Plaques liegen. Allem Anschein nach sind es die-

selben Gebilde, nur ist der Achsenzylinder nicht mitgeschnitten resp.

mitgefarbt.

AuBer den Endknospen zeigen die Achsenzylinder, welche die

senilen Plaques durchziehen oder in ihrer nachsten Nachbarschaft

liegen, auch andersartige Veranderungen. Einzelne Achsenzylinder

scheinen den senilen Plaques auszuvveichen, sie andern in der Nahe

der Plaque ihren geraden Verlauf, bilden um dieselbe einen Bogen,

iim dann welter ihren geraden Verlauf fortzusetzen. Zuweilen ver-

lauft der Achsenzylinder in stark geschlangelter Linie, durchzieht die

Plaque und weist im Innern derselben eine oder sogar einige Ver-

dickungen auf (Tafel XVII, Fig. 8). Ziemlich oft beobachtet man

starker impragnierte (Tafel XVII, Fig. 10 a) oder spindelformig ver-

dickte Achsenzylinder (Tafel XVII, Fig. 93), welche die senile Plaque

durchziehen oder in dessen Nahe liegen.

In einem Falle konnten an den in der Nahe von senilen

Plaques liegenden Achsenzylindern eigentiimliche Schlingenbildungen

beobachtet werden, die sich um andere Achsenzylinder oder um proto-

plasmatische Fortsittze herumlegten (Tafel XVII, Fig. 13). Sie

werden wohl mit den von Bielschowsky im Ursprungsgebiete neu-

gebildeter Nervenfasern beschriebenen Schlingenbildungen identisch sein.

Welcher Art sind nun die Achsenzylinderveranderungen, die

wir an den senilen Plaques wahrnehmen?

Es ist nicht zu leugnen, dafi die verzweigten Sprofi- und

Knospenbildungen, die wir bisweilen hier beobachten, den Exkres-

zenzen der wachsenden Nervenfaser ungemein ahnlich sind und mit
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den bekannten Bildern von Cajal, Bielschowsky, Perroncito

und Marinesco iibereinzustimmen scheinen.

Abgesehen von einigen alteren Arbeiten spricht eine Reihe

neuerer Untersuchungen zugunsten einer zentralen Faserregeneration,

obwohl dieselbe von mehreren angezweifelt wird und in den Lehr-

biichern es noch immer als Dogma lautet, da6 bei den Saugern

nur die periphere Nervenfaser regenerationsfahig ist. Bielschowsky

land in den Kompressionsgebieten in der Randzone von Gliomen

marklose Faserchen mit Teilungsfiguren und Endgebilden von alin-

liclier Art, wie sie bei der Regeneration der peripheren Nervenfasern

vorkommen. Nageotte beschrieb neugebildete Faserchen mit End-

strukturen im Riickenmark von Tabikern. Pfeib'er hat an Narben

der menschlichen Hirnrinde (nach der NEissERschen Punktion) eine

Durchwachsung des Bindegewebes mit neugebildeten Achsenzylindern

verfolgen konnen. SchlieBlich hat Fischer bei der senilen Demenz

Veranderungen an den in der Nahe der senilen Plaques liegenden

Achsenzylindern beobachten konnen, die von ihm als regenerato-

rische Erscheinungen gedeutet wurden. Unsere Untersuchungen haben

uns ebenfalls zur Meinung gefiihrt, daB wir es hier in den senilen

Plaques mit proliferativen Reizerscheinungen an den Achsenzylindern

der Hirnrinde zu tun haben, und es bleibt ein unbestreitbares Ver-

dienst Fischers darauf zuerst hingewiesen zu haben.

Wenn sich aber Fischer uber die Plaque in folgender Weise

aufiert: „Die ganze Plaque ist nichts anderes als eine, nicht prazise

zu definierende, am ehesten an Nekrose erinnernde, fremde Ein-

lagerung mit proliferativen Veranderungen an den benachbarten

Nervenfibrillen", so glaube ich, daB er die Beteiligung der Glia an

der Plaquesbildung nicht hinreichend in Betracht gezogen hat.

Schon den Einlagerungen diirfte eine Verdichtung des Grundgewebes
vorausgehen und diese moglicherweise eine Reaktion auf das Zugrunde-
gehen feinster nervoser Strukturen darstellen. SchlieBlich bildet

die Glia auch in gewisser Beziehung eine Hiille um die Plaques.

AuBerdem diirften, abgesehen von den regenerativen Veranderungen,
auch primar degenerative an den Achsenzylindern in und um die

Plaques festzustellen sein. Sie geben sich besonders in Auftreibungen
und starken Kaliberschwankungen kund. Weiter scheinen auch die

Achsenzylinderexkreszenzen sekundar der Degeneration zu verfallen.

Die bei den Ganglienzellenveranderungen naher geschilderte

ALZHEiMERsche Fibrillenveranderung scheint auch in einer gewissen
Histologische und histopathologische Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 23
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Beziehung zu den senilen Plaques stehen zu konnen. Zunachst

mochte ich darauf aufmerksam machen, da6 in alien Fallen, wo
Alzheimer, Perusini, Bonfiglio, Cerletti und Sarteschi die

eigenartige Fibrillenentartung gesehen haben, audi zahlreiclie senile

Plaques vorhanden waren. In unseren 16 Fallen, in denen die

Plaques nicht nachweisbar waren, fehlten auch durchweg die Fibrillen-

veranderungen. Die 6 Falle, in denen ich die ALZHEiMERSche

Fibrillenveranderung feststellen konnte, geliorten auch, was die Zahl

der senilen Plaques und anderweitige senile Veranderungen betriff't,

zu den allerschwersten. Die Fibrillenveranderung ist in diesen Fallen

am starksten ausgepragt in denselben Rindenregionen und gewohn-

lich sogar in denselben Rindenschichten, in welchen auch die Zahl der

senilen Plaques am groBten ist. In den drei Fallen, welche die

Achsenzylinderwucherungen an der Peripherie der senilen Plaques am
schonsten erkennen lieBen, war auch die ALZHEiMERsche Fibrillen-

veranderung stark ausgepragt.

AuBer diesem haufigen Zusammentreifen beider Prozesse, der

ja kaum ein zufiilliger sein diirfte, konnte ich in einzelnen Fallen,

am besten in Ammonshornpraparaten beobachten, daB zwischen diesen

zwei Prozessen zuweilen ein ganz enger Zusammenhang bestehen

kann. Man sieht, wie an ziemlich vielen Zellen mit der eigenartigen

Fibrillenveranderung sich die typischen Stoffe ablagern und sich

senile Plaques bilden, ebenso kann man an den groBen Plaques des

Ammonshorns viele keulenartige, in die Lange gezogene Gebilde mit

fibrillarer Struktur sehen, die mit den von den Ganglienzellen iibrig

gebliebenen Fibrillenbiindein voUstandig identisch zu sein scheinen.

Es soli aber trotz dieser Befunde keineswegs die Meinung ge-

auBert werden, daB die Fibrillenveranderung eine notwendige Vor-

aussetzung fiir die Bildung der senilen Plaques sei. Das ware sicher

nicht richtig und dagegen spriclit schon in erster Reihe die Tatsache, daB

wir des ofteren Falle sehen, in denen senile Plaques vorhanden, sogar

reichlich vertreten sind, die Fibrillenveranderung aber vollstandig fehlt.

Ich mochte nur darauf aufmerksam machen, daB beide Prozesse oft zu-

sammentreffen und daB die veranderten Fibrillenbiindel unter Um-

stiinden Bestandteile der senilen Plaques bilden konnen. Weitere Unter-

suchungen werden vielleicht auch hier Klarung bringen und uns die

Beziehungen dieser beiden Prozesse zueinander verstandHcher machen.

Es eriibrigt uns jetzt noch die RoUe der Gliazellen bei der

Bildung der senilen Plaques zu besprechen. Es unterliegt keinem
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Zweife], daB auBer dem Gliaretikulum sich auch andere gliose

Elemente am ProzeB beteiligen. Schon ziemlich friih erscheinen

zwischen den Einlagerungen Gliazellen, von denen einzelne mit Ab-

baustoffen beladen sind und wohl spater degenerieren. In diesen Glia-

zellen verwandelt sich wahrscheinlich ein Teil der Abbaustoffe in

Textfig. 12. WEiGERTsche Gliafarbung. Verdichtung der Gliafasern urn eine
senile Plaque im Ammonshorn.

lipoide Substanzen und an Scharlaclipraparaten kann man im Innern
der senilen Plaques zuweilen mit Fettkornclien angefullte Gliazellen
beobachten.

23*



356

AuBer diesen Gliazellen, die im Innern der Plaques in kleinerer

Oder groBerer Zahl liegen und wahrscheinlich die Rolle von Ab-

raumzellen spielen, sehen wir sehr oft an der Peripherie der Plaques

groBe Gliazellen, die lange, derbe Fasern bilden, welche manchmal

die ganze Plaque, ofters nur einen Teil derselben, umgeben (Tafel XVI,

Fig. 4). Bisweilen dringen diese Fasern audi in das Innere der

Plaques ein. Im allgemeinen ist die Gliafaserbildung urn die senilen

Plaques gering und rait der WEiGERTschen Gliamethode gelingt es

nur ganz selten und vereinzelt um die senilen Plaques groBere

Anhaufungen von Gliafasern festzustellen (Textfig. 12). Die Rolle

der Gliazellen sclieint hier also eine rein sekundai-e zu sein. Ein

Teil derselben spielt die Rolle von Abraumezellen, ein Teil versucht

den Herd einzukapseln.

Wenn wir jetzt alles was wir tiber die Entstehung und Ent-

wicklung der senilen Plaques gesagt haben, kurz zusammenfassen,

konnen wir den Vorgang folgendermaBen skizzieren: Wahrschein-

lich nach Untergang feinster nervoser Strukturen tritt im

Gliaretikulum eine Verdichtung ein. In diesem lagern sich

pathologische Stoff wechselprodukte ab, zwischen denen
gliose Abraumeelemente erscheinen. Die Achsenzylinder

weisen an der Peripherie der Plaque zum Teil degene-

rative Veranderungen, zum Teil proliferative Reizerschei-

nungen auf, welche spater ebenfalls oft in degenerative

Erscheinungen umschlagen. Das umgebende Gliagewebe

reagiert auf die Einlagerungen durch Bildung groBer Glia-

zellen, deren Fasern den Herd einzukapseln versuchen.

Wenn uns nach diesen Darlegungen tiber die Entstehung und

das Wesen der senilen Plaques noch vieles unklar bleibt, so wird

•es wohl z. T. auch daran liegen, daB wir bis jetzt ausschlieBlich an

menschlichem Material dieselben studieren konnten. Die Entstehungs-

weise und Struktur der senilen Plaques wird aber, wie es scheint,

nur dann vollstandig geklart werden konnen, wenn es gelingen wird,

dieselben bei alten Tieren nachzuweisen, eventuell experimentell zu

«rzeugen. Wir batten dann die Moglichkeit die senilen Plaques in

den verschiedensten Phasen ihrer Entwicklung und in weniger kom-

plizierten Rinden zu studieren.

Ich war in der Lage, auch drei Gehirne von alten Tieren,

€ines 12 und ITjahrigen Hundes und eines 22jahrigen Pferdes zu

untersuchen, aber in keinem einzigen gelang es, auch nur eine ein-
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zige senile Plaqne nachzuweisen. Andere senile Veranderungen,

Verfettung iind Sklerose der Zellen, Fibrose der GefaBe waren in

alien Fallen mehr oder minder stark ausgepragt, nur von den senilen

Plaques war keine Spur zu finden, sogar das Vorstadium derselben,

die Verdichtung der Grundsubstanz fehlte in alien Fallen.

Wenn man aber bedenkt, daB beim normalen Greise die senileu

Plaques erst um das 80—90. Lebensjahr zu erscheinen pflegen, so

diirfte wohl zu erwarten sein, dafi sie auch bei Tieren, wenn sie

iiberhaupt vorkommen, in einem noch hoheren Alter, als dasjenige

der von uns untersuchten war, auftreten. Solche Tiere sind leider

nicht leicht zu finden.

Verschiedenheiten im Bau und Zahl der senilen Plaques.

Bei der Beschreibung der Struktur der senilen Plaques wurde

hier von dem am haufigsten gesehenen Typus ausgegangen.

Es gibt aber senile Plaques, die von diesem Typus wesentlich

abweichen. Auch wurde schon darauf hingewiesen, daB die senilen

Plaques in viel groBeren Mengen bei der senilen Demenz als bei

anderen geisteskranken Greisen und im normalen Senium auftreten.

In einem und demselben Falle zeigen sich die Plaques auch

an verschiedenen Stellen der Hirnrinde in verschieden groBer Zahl.

Wir wollen auf diese qualitativen und quantitativen Unterschiede

hier naher eingehen.

1. Qualitative Unterschiede.

AuBer den typischen rundlichen Plaques gibt es noch verschiedene

andere Formen. Dieselben konnen drei-, viereckig oder von ganz un-

bestimmter Form sein. In den einen Fallen sind die meisten Plaques

rund, in den anderen uberwiegt eine unregelmaBige Form. Die
groBen Plaques des Ammonshorns sind rund oder in die Lange ge-

zogen, die Plaques, welche sich im Ammonshorn an den Pyramiden-
zellen bilden, behalten oft auch die P'orm derselben. Was die GroBe
anbetrifft, so sind sie bei normalen Greisen gewohnlich viel kleiner,

in schweren Fallen von seniler Demenz begegnet man nicht selten

Riesenformen. Im allgemeinen sind sie dort grofier, wo sie zahl-

reicher vertreten sind. Die groBten Plaques kann man im Ammons-
horn beobachten. Diese sieht man am haufigsten unmittelbar unter
der Kornerschicht der Fascia dentata liegen. Im Endblatte des
Ammonshorns kann man gelegentlich eine in die Lange gezogene
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Riesenplaque beobachten, welche mitunter fast ein ganzes Immer-
sionsgesichtsfeld ausfiillt.

Die groBen Plaques des Ammonsliorns unterscheiden sich audi

in ihrer Struktur von denen in anderen Rindenregionen. In den

groBen langen Plaques des Endblattes sind keine groBeren Ein-

lagerungen naclizuweisen, aucli der zentrale dunkle Kern fehlt ge-

wohnlich. Zwischen einer Menge von kleineren Einlagerungen liegen

einzelne Gliakerne und zahlreiche Faserchen, die sich in verschiedenen

Richtungen durchqueren und kreuzen, so daB die Plaque ira Biel-

SCHOWSKY-Praparate oft eine gitterartige Struktur aufweist.

In den groBen Plaques, die im ersten und zweiten Blatte des

Ammonsliorns vorkommen, fehlt des ofteren der zentrale Kern. Die

ganze Plaque besteht im Methylblau-Eosinpraparate aus ungemein

vielen hellgefarbten Einlagerungen, zwischen denen mehrere Gliazellen

liegen (Tafel XVI, Fig. 6).

Eine dritte Abart der Ammonshornsplaques stellen diejenige

dar, die wie querdurchschnittene Faserbiindel aussehen und nicht

selten gruppenvveise auftreten. Bei starkerer VergroBerung sieht

man, daB es Einlagerungen von granularen Stoflfen sind, zwischen

denen hie und da auch groBere Einlagerungen liegen. Eine vierte

Abart der senilen Plaques im Ammonshorn stellen die schon er-

wahnten groBen rundliclien Plaques, welche gewohnlich unter der

Kornerschicht der Fascia dentata liegen und hauptsachlich aus ent-

arteten Fibrillenbiindeln zu bestehen scheinen (Textfigur 13).

Auch in der Kornerschicht der Fascia dentata sieht man ge-

legentlich groBere und kleinere Plaques von unregelmaBiger Form

mit solchen entarteten Fibrillenbundeln (Tafel XVII, Fig. 1).

Alle diese modifizierten Plaques des Ammonshorns konnte ich

nur in denjenigen Fallen beobachten, wo auch die ALZHEiMERSche

Fibrillenveranderung vorhanden war, und die vielen runden Kolben

und spindelformigen Keulen, welche man nicht selten an der Peri-

pherie der eben erwahnten groBen runden Plaques sehen kann, haben

noch teilweise eine deutliche fibrillare Struktur und scheinen zum

Telle wenigstens veranderte Fibrillenbiindel zu sein.

Auch in anderen Rindenregionen kann man nicht selten senile

Plaques sehen, die sich in ihrer Struktur wesentlich von dem ge-

wohnlichen Typus unterscheiden.

Hierher gehoren zu allererst die rundlichen, dunkel gefarbten

Klumpen, die mit der zentralen Einlagerung der senilen Plaque identisch
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zu sein scheinen, um die aber weder eine V^erdichtung des Gliaretikulums,

noch die kleineren Einlagcrungen wahrzunehmen sind. Man sieht

sie nicht gerade oft, sie liegen gewohnlich in den oberen Schichten,

nicht selten auch unter der Markleiste in der weiBen Substanz, viel

seltener in den mittleren Schichten. Manchmal ist so ein rundlicher

Klumpen von den Auslaufern einer Ghazelle umgeben (Tafel XIV,

Fig. 15). Hin und wieder sieht man einige helle Einlagerungen frei

im Gewebe liegen ohne jegliche Verdichtung der Grundsubstanz.

Textfig. 13. BiELSCHOWSKYsche Neurofibrillenmethode. GroBe senile Plaque aus
dem Ammonshorn einer Dementia senilis.

AuBer diesen Einlagerungen beobachtet man nicht selten in
der ersten Rindenschicht runde Plaques von gitterartigem Bau, aus-
gefullt mit Kornchen oder einer homogenen Masse, die sich ebenso
wie die Einlagerungen farben. Manchmal ist so eine Plaque von
einer faserbildenden Gliazelle umgeben. Diese Gebilde konnten nur
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in Fallen beobachtet werden, wo viele senile Plaques waren und

sie scheinen zu denselben aucli in einer gewissen Beziehung zu

stehen oder eine Modifikation derselben darzustellen.

Ich mochte noch zuletzt erwahnen, dafi in schweren Fallen

einige (zwei, viel seltener drei) senile Plaques zusammenschnielzen

konnen. Man sieht dann einige zentrale Massen, die Grenzen der

Plaques sind zum Teil oder voUstandig verwischt.

Allerdings gehoren solche zusammengeschniolzene Plaques zu

den Seltenheiten.

2. Quantitative und lokalisatorische Unterschiede.

Noch viel auffallender als die qualitativen sind die quantitativen

Unterschiede, die Verschiedenheiten in der Zahl und Anordnung der

senilen Plaques.

Die Autoren, welche sich bis jetzt init den senilen Plaques

beschaftigt haben, legten auf die Zahl derselben keinen Wert. Wenn

man aber mehrere Falle nach dieser Richtung hin durchsieht, kommt

man zum SchluB, daB die Zahl der senilen Plaques von groBer

Wichtigkeit ist und daB dieselbe nicht nur als Kriterium der Schwere

des Falles, sondern auch fur differentialdiagnostische Zwecke ver-

wertet werden kann.

Zuerst mochte ich auf die Zahlunterschiede in verschiedenen Re- .

gionen der Rinde naher eingehen. Dieselben konnen geradezu enorm sein.

Am zahlreichsten sind die senilen Plaques in der frontalen

Rinde und im Ammonshorn vertreten, spater kommt das Subiculum,

Prasubiculum und die temporale Rinde, dann die parietale, dann

der gyrus rectus, zu allerletzt die zentrale und occipitale Rinde.

In einem schweren Falle waren auch in der zentralen Rinde sehr

viele Plaques, in zwei anderen war die Zahl derselben in der tempo-

ralen Rinde groBer als in der frontalen, kein einziges Mai waren

sie in groBerer Anzahl in der Calcarinarinde nachweisbar. Im

Thalamus opticus habe ich in einem Falle vereinzelte kleine senile

Plaques sehen konnen, hingegen konnten sie im Kleinhirn und Riicken-

mark nie gefunden werden.

Um mir eine klare Vorstellung von der Zahl der senilen Plaques

in verschiedenen Fallen und verschiedenen Regionen der Rinde zu

bilden, habe ich als Durchschnittszahl die maximale Anzahl der senilen

Plaques, welche man in einem Gesichtsfeld bei derselben kleinen

VergroBerung (Leitz, Objekt 3, Oc. 3, Vergrofierung 80) sehen kann,
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gewahlt. Diese Methode ist sehr einfach und vvenn sie auch keine

Anspriiche auf Exaktheit erheben kann, so gewahrt sie doch einen

gewissen Einblick in die Mengenverhaltnisse der senilen Plaques.

Die Zalilen, die auf diese Weise ermittelt wurden, sind folgende:

Klinische Diagnose Dementia senilis".

Alter Zahl der senilen Plaques

(frontale Rinde), 28 (Ammonshorn 1. Blatt),

22 (zentrale Rinde).

(front.), 26 (Ammonshorn 1. Blatt), 20
(temp.), 17 (pariet.), 10 (gyr. rectus), 8
(zentr.), 5 (occ), 1 (thalam. opt.), 0 (corpus

candatum).

1. G. — 84 Jahre 80

2. G. — 72 52

3. r. — 88 42
4. R. — 76 28
5. B. — 85 36
6. B. — 79 21

7. W. — 68
77

— 18
8. Sch. — 78 18

9. K. 79 18
10. B. 72

'J
16

11. P. — 71
))

14
12. G. — 73

15
14

13. N. — 74
?J

15
14. M. — 76

)?
11

15. M. — 83
7?

— 11

16. L. — 74
J)

10
17. L. — 63

73
10

18. B. — 75
77 9

19. S. — 70
37

10
20. P. — 74

73
10

21. P. — 83 9
22. s. — 79 6

23. K. 63 7

24. A. 80 » 3
25. P. 63

11 0
26. W. 65

11 0
27. Sch. 74

11 0
28. H. 71

11
0

29. H. 70
11 0

30. Sch. 71
11

0
31. E. 73

11

r

0
32. H. 70 0
33. M. 70

11
0

34. H. 77
11 0

(front.), 16 (temp.).

(front.).

(front.).

(front.).

\ n " v""'"*!^'''

(zentr.), 4 (Ammonshorn), 0 (occ), 0 (thalam.

opt.).

(front.).

(front.), 0 (Ammonshorn).
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Alter

35. F. — 80 Jahre —
36. H. — 72 „ —
37. A. — 79 „ —
38. H. — 64 „ —
39. I. — 70 „ —
40. N. — 65 —

Zahl der senilen Plaques

0
0

0
0
0

0

Normale Greise.

41. D. — 75 „ — 0
42. p. _ 75 „ _ 0
43. N. — 75 „ — 0
44. W. — 80 „ — 1

45. P. - 82 „ — 0
46. S. — 90 „ — 1

47. P. — 90 „ — 0
48. P. — 90 „ — 6

49. J. — 91 „ — 4
50. P. — 94 „ — 6 (front.).

51. G. — 104 „ — 10 (front.), 2 (occ).

Alte Tiere.

52. Hund — 12 Jahre — 0
53. Hund — 17 „ — 0
54. Pferd — 22 „ — 0

Dementia arteriosclerotica.

55. H. — 64 Jahre — 0
56. L. — 56 „ — 0
57. P. — 64 „ — 0
58. L. — 79 „ — 0
59. A. — 80 „ — 0
60. E. — 80 „ — 2

Dementia praecox.

61. K. — 57 „ — 0
62. B. — 70 „ — 1 (front.), 0 (zentr.), 0 (occ.

63. Sch. — 71 „ — 0
64. D. — 75 „ — 4 (front.).

65. F. — 69 „ — 5 (front.), 0 (zentr.).

66. U. — 72 „ — 14 (front.), 3 (occ).

Epileptische Demenz.

67. T. — 65 Jahre — 0
68. F. — 71 „ — 0
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69. B.

70. R.

Manisch-depressives Irresein.

Alter Zahl der senilen Plaques

68 Jahre — 0

82 „ — 2 (front.) 0 (occ.)

Chronischer Alkoholismus.

71. L.

72. K.

64 „ - 0

69 „ — 0

73. S.

74. B.

KoRSSAKOWsche Psychose.

66 „ — 0

71 „ — 5 (front.) 2 (temp.) 0 (occ.)

Paranoia.

75. E. — 81 „ — 3 (front.), 0 (zentr.).

Wollen wir jetzt diese Zahlen analysieren und daraus unsere

Schliisse ziehen.

Schon die ersten drei Falle illustrieren den lokalen Unterschied

und zeigen zur Genuge, da6 man nur Schnitte von derselben Rinden-

region vergleichen darf. Wir ersehen aus diesen Fallen, dafi in der

frontalen Rinde die Zahl der senilen Plaques gewohnlicli urn das

mehrfache die Zahl derselben in der occipitalen Rinde ubertrifft. Der

Fall 16 zeigt uns, da£i die Occipitalrinde vollstandig frei von senilen

Plaques sein kann, wahrend die frontale Rinde zienilich viele enthalt.

Allerdings findet man in den schweren Fallen sender Demenz die senilen

Plaques in alien Rindenregionen. wenn audi sehr unregelmafiig ver-

teilt, nur in den leichteren Fallen konnen die senilen Plaques in der

zentralen und occipitalen Rinde gelegentlich vollstandig fehlen.

Im Kleinhirn, in der Briicke, Medulla oblongata und im

Riickenmarke konnte ich kein einziges Mai das Auftreten der senilen

Plaques nachweisen. Im Thalamus opticus waren sie einmal ganz

vereinzelt vorhanden.

Auch innerhalb desselben Schnittes der Hirnrinde sind die

senilen Plaques gewohnlich sehr unregelmafiig verbreitet (Textfigur 14).

In den Windungstalern und in ihrer Nahe sind sie zahlreicher als

auf der Hohe der Windungen, sodann ist ihre Zahl in verschiedenen

Rindenschichten sehr verschieden. Am zahlreichsten sind sie ge-

wohnlich in der zweiten und dritten Schicht (Brodmanns lamina gra-

nulans externa und lamina pyramidalis) , besonders in der dritten

Schicht, welche in schweren Fallen von den senilen Plaques geradezu

durchsat sein kann, nach oben und unten wird gewohnlich ihre Zahl
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allmahlich geringer. In der Molekularschicht (lamina zonalis) sieht

man mehrmals gar keine oder nur vereinzelte kleine Exemplare,
manchmal sieht man hier viele kleine und vereinzelte groBe Plaques.

Textfig. 14. BiELSCHOWSKYsche Neurofibrillenmethode. Schnitt aus der frontalen

Hirnrinde einer Dementia senilis mit zahlreichen senilen Plaques.

In der fiinften Schicht der groBen Pyramiden (lamina ganglionaris)

kann die Zahl der Plaques noch erheblich sein, in der sechsten



365

Schicht (lamina multiformis) sind mit wenigen Ausnahmen nur noch

vereinzelte Plaques zu finden. Bisweilen sieht man auch in der

Markleiste vereinzelte Plaques, aber nur in der Nahe der Rinde.

Im zentralen Mark gehoren die senilen Plaques schon zu groBen

Seltenheiten.

Wollen wir jetzt die Zahlen, die in verschiedenen Fallen er-

mittelt wurden, ins Auge fassen. Die Zahlenunterschiede bei nor-

malen und senil-dementen Greisen sind geradezu auffallend.

Unter sieben normalen Greisen von 75—90 Jaliren haben wir

nur bei zweien ganz vereinzelt senile Plaques beobachten konnen,

nach dem 90. Jahre waren sie in alien Fallen vorhanden und bei

dem 104jahrigen in einer Zahl, die ungefahr den leichteren Fallen

von Dementia senilis entsprecheu dtirfte. Diese Zahlen zeigen uns

ebenso wie die anderen pathologischen Veranderungen der Rinde,

daB es zwischen dem normalen Senium und der senilen Demenz

keine scharfen Grenzen gibt. Es gibt in der Rinde des senil-

dementen keinerlei Veranderungen, die man nicht beim normalen

Greise, wenn auch in schwacherem Grade, nachweisen konnte.

Fischer hat die senile Plaque als ein pathologisches Element

angesprochen, welches beim geistesgesunden Greise stets fehlen und

fiir die Presbyophrenie pathognomonisch sein soli. Unsere Unter-

suchungen zeigen, daB die senilen Plaques sich bei einem im 80.,

bei anderen erst nach dem 90. Jahre bilden, daB sie aber schlieBlich

bei jedem Greise, wenn auch in sehr hohem Alter, auftreteu. Die-

jenigen, die keine senilen Plaques in ihrer Rinde haben, haben es

nur nicht erlebt.

Von den Geisteskranken verhalten sich die arteriosklerotisch-

denienten und Epileptiker ebenso wie die normalen Greise. Bei zwei

verblodeten Epileptikern, von denen der eine (Fall 67) seit seinem

15. Lebensjahre an epileptischen Anfallen litt, konnte ich keine einzige

Plaque finden. Besonders mochte ich das Verhalten der arteriosklero-

tisch Dementen hervorheben. Viele Autoren halten ja noch bis jetzt

die Arteriosklerose fiir die Ursache der senilen Demenz und es ist daher
interessant zu verfolgen, wie grundverschieden sich die senile und
arteriosklerotische Demenz bezuglich der senilen Plaques verhalten.

Etwas anders verhalt sich die Dementia praecox. Die kranke
Rinde des an Dementia praecox Verblodeten scheint in vielen Fallen
auch einen rascheren InvolutionsprozeB durchzumachen. Die senilen
Plaques scheinen hier friiher als beim normalen Greise aufzutreten
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unci der Fall 66 mit 14 senilen Plaques im Gesichtsfelde wiirde

dafiir sprechen, daB der Dementia praecox sich sekundar eine Dementia

senilis zugesellen kann. Selbstverstandlich wird sie in solchen Fallen

klinisch nicht immer leicht zu diagnostizieren sein, immerhin gibt

es Falle, wo bei alten, mehrere Jahrzelmte an Dementia praecox

leidenden Patienten auf einmal Merkstorungen auftreten. Ob audi

der Alkoholismus die Bildung der senilen Plaques fordert, muB
dahingestellt bleiben; fiir diese Moglichkeit wiirde Fall 74 sprechen,

wo bei einem Tljalirigen Kranken mit KoRSSAKOWscher Psychose

funf senile Plaques im Gesiclitsfeld festzustellen waren, wahrend

in diesem Alter bei Normalen die Rinde noch frei von senilen

Plaques zu sein pflegt.

Unsere Untersuchungen zeigen also, daB das einfache Vor-

handensein von senilen Plaques noch keineswegs fiir senile Demenz

spricht. Wir miissen andere Kriterien suchen, wenn wir nicht

geistesgesunde oder an anderen Psychosen leidende Greise fiir senil-

dement erklaren wollen. Als solches Kriterium scheint aber die

Zahl, die Anordnung und die GroBe der senilen Plaques dienen zu

konnen. Am auffalien dsten sind die Zahlenunterschiede. Vier bis

fiinf Plaques im Gesichtsfelde konnen wir gelegentlich bei ver-

schiedenen Psychosen und auch bei normalen Greisen sehen. Aber

wahrend der 94jahrige normale Greis (Fall 50) sechs Plaques im

Stirnhirn aufweist, sind bei einem 72jahrigen Senildementen in der-

selben Region 52 nachweisbar. Dieser groBe Zahlenunterschied, der

sich in den meisten Fallen wiederholt, kann kein bloBer Zufall sein.

Die Falle mit der groBeren Zahl von senilen Plaques sind auch

klinisch die schwereren und weisen schwerere anatomische Verande-

rungen auf. Die ALZHEiMERsche Fibrillenveranderung, welche zu

den tiefgreifendsten Zellveranderungen gehoren diirfte, konnte in den

Fallen 1, 2, 4, 5, 6 und 8 festgestellt werden, also in den Fallen,

wo die senilen Plaques am reichsten vertreten waren. Man hatte

sie wahrscheinlich noch in anderen schweren Fallen finden konnen,

hatte man das Ammonshorn mit eingelegt. Diese Tatsache und der

Vergleich der Zahlungsergebnisse mit dem klinischen Krankheits-

bilde haben uns gezeigt, daB wir in der Zahl der senilen Plaques

eine wertvolle differentialdiagnostische Richtschnur haben, mit der

wir selten fehlgehen. Immerhin wird es Falle geben, wo die durftige

Zahl der Plaques die Diagnose erschweren wird. In diesen Fallen

mussen alle Umstande und zu allererst das Alter des Patienten in
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Betracht gezogen werden. Vier bis fiinf Plaques im Gesichtsfelde

kann im Stirnhirn ein normaler OOjahriger Greis, ein TOjahriger

an Dementia praecox oder KoRSSAKOWscher Psychose leidender

Patient in seiner Rinde aufweisen. Diese Verhaltnisse sowohl wie

die Beschleunigung des Involutionsprozesses durch schwere somatische

Erkrankungen mussen noch an groBerem Material eingehender studiert

werden. Dagegen 10 und mehr Plaques im Gesichtsfelde konnte

ich nur bei der senilen Demenz beobachten.

Den 104jahrigen Greis, der 10 Plaques aufvveist, konnen wir

wohl schon auch mit einem gewissen Recht fur eine senile Demenz

erklaren. Es handelt sich wahrscheinlich in solchen Fallen um die phy-

siologische senile Demenz, die, wenn sie nur erlebt wird, schlieSlich

bei jedem eintreten mu6.

Wir konnen das normale vom pathologischen Senium klinisch

ebensowenig wie anatomisch scharf abgrenzen, es wird immer Uber-

gangsformen geben, aber immerhin haben mich meine Untersuchungen

zur SchluBfolgerung gefiihrt, dafi Falle mit 10 Plaques im Gesichts-

felde schon immer zur senilen Demenz gehoren. Die Rinden mit

6— 10 Plaques diirfen wohl auch fur leichtere Falle von seniler

Demenz angesehen werden, falls es sich nicht um eine alte Dementia

praecox oder um einen beinahe lOOjahrigen Greis handelt. Wie ge-

sagt, in diesen Fallen mu6 alles erwogen werden. So habe ich

z. B. groBes Bedenken, den Fall 24 der senilen Demenz zuzurechnen.

Er ist 80 Jahre alt, kann also schon normalerweise senile Plaques

haben, dabei ist die Zahl derselben zu diirftig, daB man eine senile

Demenz diagnostizieren konnte. Wir werden an anderer Stelle

sehen, daB in diesem Falle auch andere anatomische Veranderungen
vorhanden sind, welche nicht in das Bild der senilen Demenz hinein-

passen.

Wir diirfen auch nicht vergessen, daB die senile Demenz sich

mit anderen Psychosen kombinieren kann. Wir haben schon fruher

eines Falles von Dementia praecox erwahnt, dem sich wahrscheinlich

eine senile Demenz hinzugesellt hat; viel haufiger begegnen wir der
Kombination der senilen mit der arteriosklerotischen Demenz.

Wenn wir die Zahl der Plaques bei unseren normalen Greisen
ins Auge fassen, so sehen wir, daB dieselbe mit dem Alter regel-

maBig zunimmt. Die drei 75jahrigen haben keine einzige Plaque,
der SOjahrige hat eine, der 91jahrige vier, der 104jahrige 10. Ganz
anders verhalten sich die Senil-dementen. Hier scheint die Schwere
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des Falles viel wichtiger als das Alter des Patienten zu sein. So

hat die 72jahrige G. (Fall 2) — 52 Plaques, wahrend die TSjahrige

Sch. (Fall 8) nur 18 und die 83jahrige M. (Fall 15) nur 11 Plaques

im Stirnhirn aufweist.

Fine Bevorzugung der Presbyophrenic gegeniiber der

einfachen senilen Demenz (Fischer) konnte ich nicht be-

st at i gen. Die Falle mit vielen Plaques hatten zumeist aufier starker

Merkstorung eine erhebliche Demenz, viele von ihnen waren vollstandig

verblodet und boten das typische Bild der einfachen senilen Demenz.

Ebenso konnte ich keine Beziehung zvvischen der senilen Epilepsie und

den senilen Plaques feststellen, wie das einige Autoren meinten (Red-

LiCH, Seiler, Leri). Einige von unseren Patienten hatten epileptische

Anfalle, ohne daB die Zahl der senilen Plaques besonders groB ware; die

meisten Falle, in denen die Rinde durchsat von senilen Plaques war,

verliefen ohne Anfalle. Auch im Fall 3, der in der zentralen Rinde

sehr viele Plaques aufwies, wurden keine epileptischen Anfalle beobachtet.

Nicht nur die absolute Zahl der senilen Plaques, aber auch

ihre Anordnung ist von Wichtigkeit. Bei den normalen und geistes-

kranken, aber nicht senil-dementen Greisen liegen die vereinzelten

Plaques weit voneinander, dagegen bei der senilen Demenz und be-

sonders in den schwereren Formen derselben ordnen sie sich gerne

gruppenweise an.

Sie liegen da oft zu Gruppen von 5— 10 bis 15 nebeneinander.

es folgt eine Partie, die frei von senilen Plaques ist oder nur ver-

einzelte aufweist, worauf dann wieder eine Gruppe zu sehen ist. So

habe ich z. B. im Falle 2 alle 10 Plaques im Gyrus rectus so ein-

stellen konnen, daB sie im Zentrum des Gesichtsfeldes ungefahr 75

desselben ausfiillten, dagegen war die ganze Peripherie vollstandig

frei von senilen Plaques. Eine solche Anordnung der senilen Plaques

nach Art von Kolonien ist fur die senile Demenz sehr charak-

teristisch.

Nicht selten begegnet man auch bei der senilen Demenz einer

Kolonie von 3—5 Plaques, die sich beiden Seiten eines kleinen Ge-

faBes anschmiegen.

Auch die GroBe der senilen Plaques kann eine gewisse diffe-

rentialdiagnostische Bedeutung haben. Bei den nicht senil-dementen

Greisen begegnen wir meist kleineren Formen, dagegen sieht man

bei der senilen Demenz zwischen den kleineren und mittleren Plaques

mitunter solche Riesenexemplare, wie man sie in keiner anderen
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Rinde sehen kann. Die groBten kann man, wie schon erwahnt wurde,

im Ammonshorn beobachten. DaB zwei bis drei senile Plaques ver-

schmelzen iind auf diese Weise ungemein groBe Plaques entstehen

konnen, wurde bereits erortert.

Wenn wir jetzt das Wesentlichste zusammenfassen, so konnen

wir wohl folgendes sagen. Das Verhalten der senilen Plaques

gibt uns einen ziemlich sicheren Gradmesser fur den sich

bei der senilen Demenz in der Rinde abspielenden Invo-

lutionsprozels, es gibt uns AufschluB iiber die Schwere des

Falles, iiber die Verteilung des Prozesses in verschiedenen

Rindenregionen und kann auch fur differential-diagnos-

tische Zwecke verwertet werden.

Wir konnen wohl auf Grund unserer Untersuchungen

sagen, daB das massenhafte Hervortreten der senilen Plaques

nur bei der senilen Demenz vorkommt und da6 die Falle,

in denen die Plaques vollstandig fehlen, anderen Krank-

heitsformen gehoren.

Vereinzelte Plaques konnen bei sehr alten normalen

Leuten, bei geistes- und zuweilen auch bei schwer somatisch

kranken Greisen vorkommen.
Wir finden bei der senilen Demenz ungemein schwere

Veranderungen an den Ganglienzellen, Nervenfasern, Ge-

faBen und dem Gliagewebe, kein einziger Bestandteil des

ekto- und mesodermalen Gewebes bleibt verschont, aber

keine einzige von diesen Veranderungen ist in der W^eise

charakteristisch und leicht bemerkbar, wie eben die senilen

Plaques. Wir kennen noch nicht genau ihre Entstehungs-
weise, wir wissen noch nicht genau, welche Eleraente zu-

grunde gegangen sind und woher das Material fiir die Bil-

dung der Plaques stammt, jedenfalls sind aber die senilen

Plaques die Resultante eines Prozesses, welcher fiir die

senile Involution der Rinde und vorzugsweise fiir die senile

Demenz hochst charakteristisch ist.

6. Die Ausbreitung der histologischen Veranderungen der senilen

Demenz iiber die Hirnrinde.

Obwohl es sich bei der senilen Demenz um einen diffusen

degenerativen ProzeB handelt, so ist doch die Rinde dabei bei weitem

nicht gleichmaBig alteriert. W^ahrend eine Rindenregion von der

Histologische und histopathologische Arbeiten. 4, Band. 2. Heft. 24
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senilen Involution auf tiefste ergriffen ist, konnen in der anderen

dieselben Storungen bloB angedeutet sein.

In den typischen Fallen seniler Demenz sieht man gewohnlicli

schon bei der makroskopischen Betrachtung, da6 das Stirnhirn vor-

zugsweise von der Atrophic betroffen ist. Die mikroskopische Unter-

suchung zeigt uns, daB die histologischen Veranderungen der senilen

Demenz in der fontalen Rinde sehr stark ausgesprochen sind. Die

fettige, fettig-sklerose und feinkornige Degeneration der Ganglien-

zellen sind hier am starksten entwickelt. Ausfalle von Ganglien-

zellen lassen sich hier noch am ehesten nachweisen. Die Vermehrung

der faserbildenden Gliazellen ist hier am starksten. Die Markleiste

scheint hier am meisten verschraalert. Das mesodermale Gewebe

weist hier ebenfalls die starksten Veranderungen auf. Auch die

Zahl der senilen Plaques ist hier groi^er als in alien anderen Re-

gionen der Hirnrinde.

Beziiglich der Zahl der senilen Plaques nimmt dann das

Ammonshorn den zweiten Platz ein; was aber das sonstige Ver-

halten der Plaques betrifft, die hier haufig eine geradezu monstrose

GroBe erreichen und in bezug auf die hier haufig am starksten

ausgepriigten Veranderungen der Ganglienzellen zeigt sich das

Ammonshorn gewohnlich noch starker als die frontale Rinde am

Prozesse beteiligt. Nirgends ist von der ALZHEiMERSchen Fibrillen-

veranderung so eine Masse von Zellen ergriffen wie hier. Im ersten

und zweiten Blatte ist zuweilen vielleicht eine Halfte der Zellen

von diesem ProzeB ergriffen (Textfig. 4). An vielen Ganglienzellen

des Ammonshorn s kann man auBerdem noch eine eigenartige grob-

kornige Degeneration beobachten, die ich in der iibrigen Rinde

nicht finden konnte (Tafel XII, Fig. 15; Tafel XIV, Fig. 5, 6; Tafel

XVII, Fig. 5). Diese drei pathologischen Elemente — zahl-

reiche senile Plaques mit vielen Riesenexemplaren, stark

ausgepriigte ALZHEiMERsche Fibrillenentartung der Gang-

lienzellen und die grobkornige Degeneration derselben —
bilden eine Trias, die in alien schweren Fallen von

Dementia senilis, in denen das Ammonshorn mit unter-

sucht wurde, beobachtet werden konnte.

Da genugt manchmal ein Schnitt aus dem Ammonshorn, um

festzustellen, daB es sich um eine senile Demenz handelt. Neben

diesen Veranderungen sind auch die sonstigen Alterationen im

Ammonshorn ungemein stark ausgesprochen. Die Ganglienzellen,
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welche der ALZHEiMERSchen Fibrillenentartung unci der grobkornigen

Degeneration entrinnen, verfallen einer hochgradigen Verfettung,

wobei haufig die Spitzenfortsatze verfettet werden (Tafel XIV, Fig. 3),

was sonst in der iibrigen Rinde nur ausnahmsweise beobachtet wird.

In den Gliazellen, GefaBwandzellen und perivaskularen Raumen

samraeln sicli enorme Mengen von lipoiden und andersartigen Ab-

baustoffen an. Manchmal liegen hier auch Plaquestoffe in groBen

Mengen um die GefaBe (Tafel XIV, Fig. 14). Eine kolloidartige

Entartung der GefaBwande konnte ich ebenfalls in einem schweren

Falle nur im Ammonshorn sehen. Die faserbildenden Gliazellen

sind stark vermehrt und neben feinen sieht man hier oft derbe oder

in Biischeln, ahnlich wie bei der Paralyse, verlaufende Fasern. Die

groBte Zahl von Corpora amylacea konnte bei der senilen Demenz

im Ammonshorn, besonders in der Fimbria und im Alveus in der

Nahe der Fimbria, beobachtet werden.

Diese besonders starke Affektion des Ammonshorns bei der

senilen Demenz hangt vielleicht mit dem rudimentaren Zustande

dieses Organs beim Menschen zusammen. Das phylogenetisch alte

Ammonshorn scheint ontogenetisch einen rascheren InvolutionsprozeB

durchzumachen.

Auch bei anderen Erkrankungen der Hirnrinde scheint das

Ammonshorn zuweilen der Locus resistentiae minoris zu sein. Bei

der Paralyse konnte Alzheimer das Ammonshorn einigemal nahezu

normal, manchmal aber auch schwer verandert, formlich sklerosiert

finden. Die schweren Veranderungen des Ammonshorns bei der

Epilepsie sind langst bekannt, ebenso werden bei der Lyssa die

Ganglienzellen des Ammonshorns besonders stark ergriffen (AcHii-

CARRO).

Es scheint daher von Interesse zu sein, festzustellen,

daB bei der senilen Demenz das Ammonshorn besonders
schwere und tiefgreifende Alterationen erleidet.

Am starksten sind gewohnlich im Ammonshorn die ersten zwei

Blatter, weniger das Endblatt und die Fascia dentata ergriffen. Das
Subikulum und Prasubikulum sind mitunter auch stark alteriert und
weisen eine erhebliche Zahl seniler Plaques auf. Dem Ammonshorn
und der frontalen Rinde folgt der Schwere der Erkrankung nach
die temporale Rinde. In Ausnahmefallen ist der Schlafelappen so-

gar starker als das Stirnhirn affiziert. So konnte ich in zwei Fallen
neben anderen starker ausgesprochenen Veranderungen auch die

24*
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Zahl der senilen Plaques in der temporalen Rinde erheblicher finden

als in der frontalen (siehe „senile Plaques", Falle 7 und 11).

Die parietale Rinde scheint ebenfalls stark beteiligt zu sein,

wenn auch etwas schwacher als die temporale Rinde. Viel weniger

verandert erscheint die motorische Rinde, am wenigsten ist aber

die Sehrinde und tiberhaupt die occipitale Rinde am Prozesse beteiligt.

In den leichteren Fallen von Dementia senilis sehen wir die

occipitale Rinde manchmal vollig plaquefrei oder die senilen Plaques

liegen ganz verein2jelt da.

Wir sehen also, da6 schon in den typischen Fallen seniler

Demenz verschiedene Rindenregionen sich in verschiedenem Grade

am Prozesse beteiligen.

Wenn wir vom Ammonshorn absehen, welches bei der

senilen Demenz besonders stark affiziert wird, so erinnert

die Verbreitung der senilen Atrophic sehr an die Ausbrei-

tung des paralytischen Prozesses uber die Hirnrinde.

Ebenso wie bei der Paralyse ist bei der senilen Demenz
besonders stark das Stirnhirn, viel weniger die zentrale

Rinde und am geringsten die occipitale Rinde ergriffen.

Diese Tatsache wiirde wohl dafiir sprechen, daB die Ursachen,

welche diese Auswahl bedingen, weniger im Krankheitsprozesse als

in der Rinde selbst liegen.

Bei der progressiven Paralyse kommt es nicht selten vor, daJB

umschriebene Rindengebiete besonders stark affiziert werden; es ent-

steht dann die atypische Paralyse mit Herderscheinungen. Pick

hat in einer ganzen Reihe von Arbeiten klarzulegen versucht, da6

auch bei der senilen Demenz gelegentlich eine starkere umschriebene

Ati'ophie vorkommt, die zu Herderscheinungen fiihren kann. Diese

starkere Hirnatrophic betreffe am haufigsten den linken Schlafe-

lappen und fiihre dann zum bekannten linksseitigen Schlafelappen-

kornplex, manchmal sei der Scheitellappen besonders stark beteiligt,

es konnten dann im Rahmen der senilen Demenz apraktische Sto-

rungen motorischer oder gemischter Art entstehen. In einem Falle

von eigentiimlicher Sehstorung bei einem Senil-dementen (der Kranke

war nicht imstande, auf groBen oder iiberlebensgroBen farbigen

Bildern die einzelnen Teile richtig zu zeigen) zeigte das Gehirn

neben starker Atrophic des Stirnhirns auch eine auffallige Atrophic

des Hinterhauptlappens. Solche Falle von zirkumskripter Atrophic

im Rahmen der Dementia senilis sind auBer Pick von Alzheimer,
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SiEMERLiNG, LiEPMANN, Stransky und RosENFELD beschrieben

worden.

In meinen Fallen konnte ich kein einziges Mai so eine hoch-

gradige umschriebene Atrophie mit Herderscheinungen nachweisen.

In den Fallen, wo deutliche Herderscheinungen beobachtet wurden,

erwies sich bei der histologischen Untersuchung, daB es sich um
arteriosklerotische Prozesse handelte.

In den bislier beschriebenen Fallen wurde die senile zirkum-

skripte Atrophie auf Grund von makroskopischen Schnitten oder

Markscheidenpraparaten festgestellt. Auf diese Weise ist aber eine

arteriosklerotische Atrophie, besonders in der Form der senilen

Rindenverodung, sehr schwer auszuschUefien.

Wir besitzen jetzt ein wertvoUes differentialdiagnostisches Element

in den senilen Plaques. Es ist ja a priori zu erwarten, daB in

solchen atrophischen Rindenbezirken, falls die Atrophie auf die senile

Demenz zuruckzufiihren ist, die senilen Plaques besonders zahlreich

vertreten sein diirften. Es ware daher sehr wiinschenswert, weitere

Falle in dieser Richtung hin histologisch zu untersuchen. Das Vor-

handensein von zahlreichen Plaques in den atrophischen Gebieten

wiirde daftir sprechen, daB es sich um eine rein senile Atrophie

und nicht um andersartige Prozesse handelt.

III. Veranderungen im iibrigen zentralen Nerven system.

1. Kleinhirn.

Tiber die Veranderungen des Kleinhirns bei der senilen Demenz
sind bis jetzt nur ganz vereinzelte Mitteilungen vorhanden (Bridier),

dagegen wurde schon einiges uber die Alterationen desselben im
Senium mitgeteilt.

Die meisten Autoren (Notzli, Calmettes, Leri, Obersteiner,
MiYAKE) sind sich daruber einig, da6 die senile Atrophie am Klein-

hirn viel schwacher ausgesprochen ist als am GroBhirn. Nach den
Wagungen von Parchappe soil das Kleinhirngewicht des Greises

sogar etwas hoher sein als beim erwachsenen Manne, wahrend das

GroBhirn des Greises betrachtlich im Gewichte abnimmt.

Calmettes und Bridier weisen darauf hin, daB PuRKiNjEsche
Zellen im Senium zugrunde gehen konnen. Comte hat bei zwei
Greisen mit der MARCHi-Methode einen Faseruntergang in den
Hemispharen und Kernen des Kleinhirns nachgewiesen. Von einer
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rein senilen Atrophie kann aber hier nicht die Rede sein, weil in den

beiden Fallen im Kleinhirn arteriosklerotische Herde vorhanden waren.

Eine Gliawucherung im senilen Kleinhirn wurde von mehreren

Autoren beschrieben. Schon Weigert hat darauf hingewiesen, daB

bei alten Leuten um die PuRKiNjEschen Zellen reichliche korb-

artige Faseranhaufungen zu finden sind, wahrend bei jugendlichen

an dieser Stelle nur sparliche Fasern nachweisbar sind. Eine Ver-

mehrung von Gliazellen um die PuRKiNjEschen Zellen im Senium

wurde von Obersteiner und Miyake beschrieben. Calmettes
hat in der senilen Kleinhirnrinde eine diffuse Gliawucherung nach-

gewiesen, welche um die GefaBe besonders stark ausgesprochen ist.

Die meisten Autoren weisen auf die relative Fettarmut der

PuRKiNJEschen Zellen hin.

Ich hatte in 10 Fallen von Dementia senilis die Moglichkeit,

die Kleinhirnrinde zu untersuchen. Im Toluidinblaupraparate lieB

sich zwischen den PuRKiNjEschen Zellen eine starke Vermehrung

der Gliakerne bemerken, am deutlichsten auf der Hohe der Klein-

hirnlappchen. Die PuRKiNjEschen Zellen liegen auffallend unregel-

maBig, manchmal ziemlich weit ab von der Kornerschicht, stellen-

weise auch auffallend weit voneinander, so daB man den Eindruck

hat, daB einzelne PuRKiNjEsche Zellen ausgefallen sind. Mitunter

liegt eine PuRKiNjEsche Zelle nicht mehr senkrecht zur Oberflache,

sondern schief oder voilstandig parallel zu derselben. Neben sehr

blaB gefarbten PuRKiNjEschen Zellen finden sich einzelne auffallend

dunkle. Im allgeraeinen erscheint bei starkerer VergroBerung der

Zelleib etwas geschwellt, die NissL-Substanz aufgehellt, besonders

in den peripheren Teilen. Um den Kern herum liegen haufig noch

groBe, dunkel gefarbte NissL-Schollen, oft in der Form eines dunkel

gefarbten Halbmondes. In nicht wenigen Zellen sieht man am Ab-

gang des Spitzenfortsatzes eine retikulare Struktur des Plasmas.

Die protoplasmatischen Fortsatze der PuRKiNjEschen Zellen sind

sehr weithin sichtbar, obwohl sie nur bis zur ersten Verzweigung

in sparlicher Zahl feine NissL-Schollen enthalten. Manche PuRKiNjE-

sche Zellen sind ungemein blaB, kornig und scheinen in Auflosung

begriffen zu sein. An diesen Zellen sind gewohnlich keine Fortsatze

sichtbar. Ganz auffallig reichlich findet sich in der Schicht der

PuRKiNjEschen Zellen meist deutlich im Zusammenhang mit Glia-

kernen, aber auch um viele GefaBe herum gelbliches und grunliches

Pigment, zuweilen in auffallend groBen Schollen.
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Die Kornerschicht erscheint etwas gelichtet, urn einzelne Ge-

fafie heium sieht man einen deutlichen Ausfall von Kornern, ebenso

an einzelnen Stellen, die nicht mit Gefafien in Beziehung zu stehen

sclieinen. In der Nachbarschaft solcher Stellen sind die Korner oft

auffallend blaB gefarbt. Einzelne in der Kornerschicht zerstreute

Ganghenzellen, sowie auch viele Ganglienzellen der Molekularschicht

zeigen eine uberaus weit vorgeschrittene Verfettung.

Die Raume urn die Gefafie sind zum grofien Teil erhebhch

erweitert wodurch in der Kornerschicht groBe helle Liicken ent-

stehen. Einzelne GefaBe zeigen eine stark verdickte Wandung, die

meisten eine groBe Menge von Abbaustoffen in den adventitiellen

Zellen und Lymphscheiden. An einzelnen Stellen findet man in den

GefaBen Endothelzellen, welche einen deutlich hervortretenden reti-

kularen Ban des Plasmas zeigen. In den Maschen dieses Retikulums

sind noch einzelne Fettkornchen sichtbar.

Im Marke sind wohl die Gliakerne vermehrt. Es uberwiegen

kleine runde Elemente, die meisten Kerne sind hell mit deutlichem

Kernkorperchen. Zwischen den hellen Kernen liegen hie und da

dunkle, kleine chromatinreiche, mitunter vollstandig homogen er-

scheinende Kerne. Der Zelleib ist haufig in Form eines unregel-

maBigen Ringes oder eines feinen rotlichen Protoplasmasaumes sichtbar.

Mitunter liegen 5—6 Gliakerne nebeneinander. Ziemlich haufig sieht

man zwischen den Gliazellen kleine stabchenahnliche Elemente.

An Scharlachrotpraparaten sehen wir, daB sich in der Klein-

hirnrinde groBe Fettmengen ansammeln konnen. An den Zellen der

Molekularschicht sieht man verhaltnismaBig wenig Fettkornchen.

Die meisten liegen in den Gliazellen zwischen den PuRKiNjEschen
Zellen und in der Kornerschicht. Die PuRKiNjEschen Zellen weisen

in leichteren Fallen nur feine staubartige Kornchen auf, die bald

an verschiedenen Stellen der Zelle zerstreut liegen, bald sich am
Abgang des Spitzenfortsatzes ansammeln. In schweren Fallen seniler

Demenz sehen wir gelegentlich in den PuRKiNjEschen Zellen er-

hebliche Fettmengen, ja wir finden vereinzelte sogar vollstandig ver-

fettet (Tafel XIII, Fig. 3). Immerhin sind die PuRKiNjEschen Zellen
viel resistenter gegeniiber der Verfettung, als die Ganglienzellen der
GroBhirnrinde, und Obersteiner zahlt sie mit Recht zu den lipo-

phoben Zellen.

Die GefaBwandzelien der Kleinhirnrinde sind erheblich verfettet,

(las Fett liegt hier oft in feinen Kornchen, seltener in groBeren Klumpen.
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An BiELSCHOWSKY-Praparaten sielit man ebenfalls den Ausfall

vieler PuRKiNjEscher Zellen. Die erhaltenen zeigen noch weit ver-

zweigte Fortsatze und ein beinahe normales Aussehen. sind vielleicht

nur etwas gescliwellt. Auch die Korbe scheinen urn viele Pur-

KiNjEsche Zellen vollstandig erhalten zu sein. In einigen Fallen

konnten an den PuRKiNjEschen Zellen auch noch recht viele End-

knopfe wahrgenommen werden, was wahrscheinlich nur auf die leich-

tere Darstellbarkeit derselben an den PuRKiNjEschen Zellen zuriick-

zufuhren ist. Den Achsenzylinder kann man ebenfalls haufig auf

weiten Strecken innerhalb der Kornerschicht verfolgen.

Die ALZHEiMERsche Fibrillenveranderung konnte ich kein ein-

ziges Mai im Kleinhirn beobachten. Ebenso fehlten in alien Fallen

die senilen Plaques.

In den WEiGERTschen und BENDAschen Gliapraparaten sieht

man eine erhebliche Vermehrung der BERGMANNschen Fasern. Die

meisten sind fein und diinn, verlaufen oft vvellenartig, zwischen den

feinen sieht man hie und da eine dickere Faser. Oft verlaufen

mehrere Fasern in einem Biindel. In der Schicht der PuRKiNjE-

schen Zellen sind die Fasern gewohnlich erheblich vermehrt, und

zwischen den zahlreichen Gliakernen sieht man hier eine betracht-

liche Zahl von Astrozyten. In der Kornerschicht sehen wir ver-

einzelte Fasern zwischen den Kornern durchziehen. Im Mark ist

ebenfalls eine starke Gliawucherung feststellbar, besonders um die

GefaBe. Die von dichten Gliabundeln umgebenen Gefafie des Markes

springen schon bei schwacher VergroBerung in die Augen.

In der Molekularschicht und in der Schicht der PuRKiNJESchen

Zellen sieht man hier und da vereinzelte Corpora amylacea. die ge-

wohnlich in einer Gliazelle liegen. Die Membrana superficialis gliae

laBt sich hier des ofteren deutlich darstellen.

Im Kleinhirn finden wir also Veranderungen wie im

GroBhirn, nur in geringerer Starke. Die PuRKiNjEschen

Zellen, welche zu den lipophoben gerechnet werden mussen,

enthalten bei der senilen Demenz oft reichlich lipoide

Kornchen, ja konnen durch fettige Degeneration zugrunde

gehen. In der Lage der PuRKiNjEschen Zellen laBt sich

oft ein Ausfall derselben und eine Vermehrung der Glia-

elemente nachweisen, die reichlich lipoide Stoffe fuhren.

Auch die Kornerschicht zeigt sich gelichtet. Die Glia-

fasern sind in der Molekularschicht, um die PuRKiNjEschen
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Zellen unci im Mark, hier hauptsachlich um die GefaBe

herum vermehrt.

2. Ganglien des Mittelhirns, Pons und Oblongata.

Die Ganglien des Mittelhirns weisen bei der senilen Demenz

ahnliche Veranderungen wie Gro6- und Kleinhirn auf. Die meisten

Ganglienzellen sind verfettet, nur sind hier die lipoiden Kornchen

gewohnlich regelmaBiger iiber die ganze Zelle verbreitet, so daB es

viel seltener zur Verdrangung des Kerns kommt. Sklerose Ver-

fettung und feinkornige Degeneration werden hier viel seltener als

in der Hirnrinde beobachtet.

Die Gliaoberflachenschicht ist wesentlich verdichtet und enthalt

oft reichliche Einlagerungen von Corpora amylacea. Die normaler-

weise vorhandenen Gliageflechte erscheinen verdichtet und zahlreiche

faserbildende Gliazellen treten uberall hervor.

An den GefaBen finden wir, abgesehen von der sich nicht

selten hinzugesellenden Arteriosklerose, die schon besprochenen senilen

Veranderungen. Die Fibrose der kleinen GefaBe scheint hier starker

als in der Hirnrinde ausgesprochen zu sein.

Senile Plaques konnten nur im Thalamus opticus ganz ver-

einzelt beobachtet werden.

Die Briicke und die Medulla oblongata bieten im wesentlichen

dasselbe Bild. In der letzten sind die Ganglienzellen der Oliven

besonders stark verfettet. Senile Plaques wurden kein einziges Mai

beobachtet.

3. Riickenmark.

Uber die senilen Veranderungen des Ruckenmarkes liegen schon

ziemlich viele Arbeiten vor.

Verdickung der Pia, Verschmalerung des Durchmessers und
Verringerung des Gewichts wurde von Campbell beschrieben. De-
generationen in den Hinterstrangen wurden von Campbell, Nonne,
Sander und Kinichi Naka beobachtet. Campbell fand die GefaBe
der weiBen Substanz stark verdickt. Die Adventitia sei besonders
stark hypertrophiert und gebe oft Bindegewebsstrange ab, welche
die Nervenfasern schadigen. Uber viele Corpora amylacea im senilen

Riickenmark berichten Campbell, Obersteiner, Friedmann, Ley-
den u. a. Fast alle Autoren fanden die Ganglienzellen des Riicken-

markes stark verfettet.
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Sander unterscheidet drei Fornien seniler Riickenmarkserkran-

kung: 1. Eine leichtere Form mit geringem diffusen Ausfall der

Markscheiden, leichter sekundarer Gliawucherung und geringer Zell-

degeneratiou (physiologisches Senium); 2. eine schwerere Form mit

zirkumskripten Degenerationsherden
,

hochgradiger Sklerose und

schwerer Zelldegeneration ; 3. die meist schon prasenil beginnende

arteriosklerotische Degeneration mit zahlreichen Herden. Alle drei

Formen beruhen nach Sander auf der Arteriosklerose der GefaBe,

die bei den ersten zwei Formen einen mehr universellen. bei der

letzteren einen mehr lokalisierten Charakter annimmt, doch diirfte

in den leichten Fallen auch der senile Marasmus fiir die Faser-

degeneration von Belang sein, AuBer einer Lichtung in den Hinter-

strangen fand Sander in den schwereren Fallen eine Degeneration

in den Randpartien, welche er auf ungiinstige Vaskularisationsver-

haltnisse der peripheren Abschnitte des Riickenmarks zuriickfuhrt.

Die ataktischen Storungen der Greise bringt Sander in Zusammen-

hang mit diesem Randausfall, well dabei die hier verlaufende Klein-

hirnbahn in Mitleidenschaft gezogen werde.

In vereinzelten Fallen wurde von Naka u. a. auch eine diffuse

Lichtung der Seitenstrange beobachtet. Campbell und Kinichi

Naka haben mit der MARCHi-Methode mehrere schwarze SchoUen in

den vorderen und hinteren Wurzeln konstatieren konnen.

Die meisten Autoren fanden im senilen Ruckenmark eine er-

hebliche Gliawucherung, die besonders stark in den Hinterstrangeu

und vorzugsweise um die GefaBe herum ausgesprochen war. Ferriq

und Bosio untersuchten sechs senile Riickenmarke und fanden Ver-

anderungen im AnschluB an atheromatose GefaBalteration, besonders

im Lumbalmark. Die weiBe Substanz ist armer an Nervenfasern^

die Neuroglia ist vermehrt. Die Ganglienzellen sind vermindert,

zeigen Degeneration. Durch diese Veranderungen sollen die Storungen

der Haut- und Sehnenreflexe bei Greisen bedingt sein.

Eine Verengerung, eventuell Obliteration des Zentralkanals im

Senium wurde von mehreren Autoren beschrieben.

Weigert rechnete die Obliteration des Zentralkanals zu den

naturlichen Altersveranderungen. Im Gegensatz zu anderen Autoren,

welche die Obliteration auf eine primare Wucherung der Ependym-

zellen des Zentralkanals zuriickfuhrten, meinte Weigert, das Primai-e

ware hier eine Lockerung und AbstoBung der Epithelien mit sekun-

darer Hineinwucherung von Gliafasern bis zur volligen Obliteration
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des Zentralkanals oder bis zur Bildung zweier oder mehrerer kleinerer

Liimina durch die losgelosten Epithelien, welche durch machtige Neuro-

gliamassen geschieden sind. Eine sekundare Wucherung der los-

gelosten, von ihrem gegenseitigen Gewebsdruck befreiten Epithelzellen

halt Weigert ebenfalls fur moglich.

In den sechs Fallen von seniler Demenz, in denen wir das

Riickenmark mit imtersucht haben, liefien sich Veranderungen in

alien seinen Abschnitten nachweisen. Die Pia war stets verdickt

und bot im allgemeinen die schon bei der Rinde beschriebenen Ver-

anderungen. Infiltrationen fehlten, nur in einem unklaren Falle

waren in der Pia Plasmazellen vorhanden (siehe GefaBe).

Die WEiGERTschen Markscheidenpriiparate wiesen keine System-

erkrankungen, sondern fleckweise Ausfalle auf, die bald hier, bald

dort starker ausgepragt waren. Die Pradilektionsstelle der Lichtungen

scheinen die Hinterstrange, besonders die GoLLSchen Strange zu

sein, gelegentlich findet man aber Ausfalle in verschiedenen anderen

Gegenden. Da die GoLLschen Strange aus diinnen Fasern bestehen

und auch sonst im WEiGERTschen Markscheidenpraparate etwas heller

als die BuRDACHschen Strange aussehen und da anderseits die peri-

pherische Zone des Ruckenmarkes sich gegeniiber der Fixierungs-

fliissigkeit und infolgedessen auch der Farbung gegenuber anders

verhalt als die mittleren Zonen (Vasoin, Perusini), so kann man
nur dann von einer Lichtung in diesen Regionen sprechen, wenn

KontroUpraparate in denselben Abschnitten eine deutliche Gliawuche-

rung aufweisen. Mit der WEiGERTschen Gliaraethode und mit der

ALZHEiMERschen Methylblau-Eosinmethode konnten in den meisten

Fallen Verdichtungen festgestellt werden, die ungefahr den Lichtungen

im Markscheidenpraparate entsprachen.

Da die Topographie der Lichtungen fast in jedem Falle stark

variiert und da die Faseranatomie des senilen Riickenmarkes schon

von mehreren Autoren eingehend behandelt wurde (Sander, Kinichi
Naka u. a.), mochte ich hier nur auf die rein histologische Seite

naher eingehen.

Schon im Toluidinblaupraparate sehen wir, daB die meisten

Ganglienzellen stark verfettet sind. Wahrend die groBen motorischen
Zellen des Vorderhorns noch zahlreiche grobe NissL-Schollen und
teilweise noch weit gefarbte, ebenfalls chromatinreiche Fortsatze auf-
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weisen, sind die meisten kleineren Zellen der grauen Substanz

(Zellen des Hinterhors, der CLARKEschen Saule, Strangzellen und

die WALDEYERschen Mittelzellen) fast vollstandig verfettet. Die

groJBen Vorderhornzellen verfetten im allgemeinen in derselben Weise,

wie die Pyramiden der Hirnrinde. Das hellgeibe Pigment vermehrt

sich mit Vorliebe von der Stelle aus, in welcher es sich schon nor-

malerweise findet und verdrangt schlieBlicli nach reichlicher Zunahme
den Kern gegen einen Protoplasniafortsatz. Gewohnlich laBt sich

mit Toluidinblau noch ein plasmatisches Retikulum zwischen den

lipoiden Kornchen feststellen (reseau pigmentaire). Nur selten sieht

man vereinzelte Vorderhornzellen, an denen das Fett den Kern mehr

Oder minder verdeckt und bis in einen Protoplasmafortsatz sich

hineinstreckt. In einem Falle konnte ich an einer groBeren Ganglien-

zelle des Hinterhorns so einen vollstandig verfetteten und sackartig

aufgetriebenen Fortsatz beobachten (Tafel XV, Fig. 8).

Die kleineren spindelformigen oder rundlichen Ganglienzellen

des Ruckenmarks verfetten gewohnlich zuerst in den zentralen Teilen.

Im Zenti'um der Zelle ist schon das mit gelbem Fettpigment aus-

gefiillte Netz sichtbar, wahrend die peripherischen Telle noch reich-

liche NissL-Schollen aufweisen. Allmahlich wird das Netz groBer,

die Zahl der NissL-Schollen sparlicher. An vielen Zellen liegen die

NissL-Schollen noch in Form von rundlichen Kiigelchen hart an der

Peripherie der Ganglienzelle in ungefahr gleichen Zwisclienraumen,

wahrend die ganze Zelle mit Pigment ausgefiillt ist. SchlieBlich

werden auch diese SchoUen kleiner, liegen nur noch als kleine

Piinktchen an einzelnen Stellen. Die ganze Zelle verwandelt sich

allmalilich in einen runden oder ovalen Fettkornchenhaufen. Von

Fortsatzen ist gewohnlich keine Spur mehr zu sehen. Der Kern

liegt manchmal noch an der Peripherie der Zelle, haufig ist aber

vom Kern nichts zu sehen.

AuBer den zahlreichen pigmentierten Zellen sieht man hier

und da im Riickenmark vereinzelte meist kleine Ganglienzellen, die

sich sehr blaB farben, fast gar keine NissL-Schollen enthalten, einen

blassen geblahten Kern mit dunklem Kernkorperchen aufweisen und

vollstandig pigmentfrei zu sein scheinen.

Zwischen den groBen Vorderhornzellen und den groBeren Zellen

des Hinterhorns sieht man ebenfalls vereinzelte Zellen, die sehr

dunkle grobe NissL-Schollen und weit gefarbte Fortsatze zeigen und

ebenfalls vollstandig oder fast vollstandig pigmentfrei zu sein scheinen.
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mitunter konnen aber audi die groBeren Zellen des Hinterhorns sehr

stark verfettet sein (Textfig. 15).

*

Textfig. 15. Toluidinblaufarbung. Verfettete Ganglien zellen aus dem Hinterhorn

des zervikalen Riickenmarks einer Dementia senilis.

Die Glia laBt schon im NissL-Bilde deutliche Abweichungen

erkennen. Die Gliakerne scheinen zahlreicher als in der Norm zu
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sein. An vielen ist ein deutlicher Protoplasmasaum sichtbar. Gegen-

iiber den groBeren heller gefarbten iiberwiegen kleine rundliche oder

ovale, auch sieht man ganz pyknotische, zuweilen eckige Gliakerne.

An vielen Gliazellen sind deutliche Fettsacke mit hellgelben glan-

zenden Kornchen sichtbar, manchmal liegen um die Kerne feine rote

Kornchen, die mit den ALZHEiMERschen metachromatisch-basophilen

Einlagerungen iibereinstimmen.

Fast in alien Fallen sind Corpora amylacea vorhanden. Sie

liegen meist in den peripherischen Teilen, manchmal in der Nahe

der hinteren Wurzeln in oft sehr groBer Anzahl.

Die GefaBwandungen sind verdickt, GefaBwandzellen weisen

vorwiegend degenerative Erscheiniingen auf, um die Gefafie liegen

oft Abbaustoffe. Infiltrationszellen fehlen, nur ausnahmsweise kommen
vereinzelte Lympliozyten vor.

Der Zentralkanal ist des ofteren obliteriert oder in einige

kleinere Lumina geteilt.

Im BiELSCHOwsKY-Praparate sehen wir vvieder das reseau pig-

mentaire; das gelbe lichtbrechende Fettpigment ist meist im Netze

deutlich sichtbar, die Fibrillen sind gewohnlich nur an der Peripherie

der Zelle und in den noch vorhandenen Fortsatzen vorhanden. Senile

Plaques fehlten in alien Fallen. Im Scharlachrotpraparate kommt

zum Vorschein die enorme Verfettung der Riickenmarkszellen, In

den groBen Ganglienzellen des Vorderhorns liegt das Fett bald in

feineren, bald in dickeren Kornchen, Solange die Ganglienzelle noch

nicht voUstandig verfettet ist, bildet das Fett gewohnlich eine Kon-

kavitat zum Kern hinzu. Dieselbe scheint nicht durch den Druck

des Kerns zu entstehen, weil man sie auch dort sieht, wo der Kern

dem Fette nicht anliegt (Tafel XIII, Fig. 11). Nicht selten sieht

man, wie das Fett auf kleineren oder groBeren Strecken sich auch

in den Fortsatzen abgelagert hat (dieselbe Abbildung).

An sehr stark verfetteten Zellen ist gewohnlich kein Kern

mehr sichtbar und die protoplasmatischen Fortsatze sind an Zahl

stark vermindert (Tafel XIII, Fig. 12). Die fruher erwahnten rund-

lichen Zellen mit zentraler Verfettung sind auch im Scharlach-

praparate sichtbar, als runde oder ovale Fetthaufchen mit einem

durch das Hamatoxylin blau gefarbten Protoplasmasaum. Man ver-

miBt in ihnen fast durchwegs den Kern und sieht nur noch aus-

nahmsweise einen Fortsatz.
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In den Gliazellen und GefaBen sieht man im Scharlach-

praparat reichliche Fettanhaufungen.

Das WEiGERTSche Gliapraparat und das ALZHEiMERsche Me-

thylblau-Eosinpraparat weisen eine diffuse Gliafaservermehrung mit

besonders starker Verdichtung an einzelnen Stellen, die den Degene-

rationsherden im Markscheidenpraparate entsprechen (Textfig. 16)

(GoLLSche Strange, Randzone, manchmal Seitenstrange). AuBerdem

ist audi um den Zentralkanal eine deutliche Verdichtung der fase-

rigen Glia mit Hineinwucherung in denselben wahrnelimbar. Um
die verfetteten Ganglienzellen ist die Zahl der Astrozyten erheblich

vermehrt, und die degenerierten Ganglienzellen sind haufig von
einem dichten Gliafaserfilz umgeben (Tafel XV, Fig. 4). Auch um
die GefaBe ist eine deutliche Faservermehrung sichtbar. Die Fasern,
welche wir an den Astrozyten und auch auBerhalb derselben sehen, sind
meist fein und dunn, ebenso wie in der Rinde bei seniler Demenz.

Zuletzt mochte ich noch auf das Bild des senilen Rucken-
markes eingehen, wie es sich im ALZHEiMERschen Flemming-
Saurefuchsin-Lichtgriinpraparate darstellt, weil diese Methode uns
die Moglichkeit gibt, auBer verschiedenen anderen Gewebselementen
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auch die Neurosomen der Ganglienzellen, Gliaplasmastrukturen und

verschiedene Abbaustoffe elektiv darzustellen.

Zwischen den vollstandig verfetteten Ganglienzellen, die sich

lediglich als Haufen groBer gebraunter Kornchen darstellen, um die

sich noch hie und da ein schmaler Saum von Protoplasma findet,

und den nur zuni Teil verfetteten Ganglienzellen finden sich immer

wieder einzelne Zellen, in denen gar keine Fettkornchen nachweisbar

und in denen die Fortsatze noch sehr weithin erkennbar sind.

Wahrend die letzteren Zellen gewohnlich noch reichliche Neuro-

somenhaufchen aufweisen, fehlen diese haufig an den starker ver-

fetteten Zellen oder sind dort auBerordentlich sparlich.

Besonders auffallig ist die Armut an quer- oder langsgetroffenen

Protoplasmafortsatzen dort, wo nach der Zahl der Ganglienzellen

sehr zahlreiche zu erwarten waren. Dafiir sieht man in der grauen

Substanz reichliche Gliafaserchen. Besonders stark sind hier die

Gliafasern um den Zentralkanal vermehrt. Die Zahl der Gliakerne

scheint vermehrt zu sein. Nur andeutungsweise und sehr zerstreut

liegen in der grauen Substanz vereinzelte kleine Gliazellen, welche

an amoboide Zellen erinnern.

Sehr auffallig ist ferner in der grauen Substanz die starke

Verdickung der GefiiBwandungen. Selbst die kleinsten GefaBe sind

von einem ziemlich dicken Mantel faserigen Bindegewebes umgeben,

das durch seine blaBgriine Farbung sehr deutlich hervortritt und

bald in Langs-, bald in Querrichtung angeordnet ist, Manchmal

liegt so ein Bindegewebsbiindel nur auf der einen Seite der GefiiB-

wand, gelegentlich begegnet man solchen Bindegewebsbiindeln, die

quer getroffen sind und trotzdem kein GefaBlumen in sich enthalten.

Zuweilen sieht man wie ein Bindegewebsstrang zwischen zwei Ge-

faBen zieht. Dasselbe konnte ich in einigen Fallen auch im Methyl-

blau-Eosin- und im VAN-GiESONschen Praparate sehen. Auf diese

GefaBfibrose und auf ihre Beziehungen zur senilen Atropine und

Arteriosklerose ist schon bei der Beschreibung der GefaBveranderungen

in der Hirnrinde niiher eingegangen worden. Ich mochte hier nur

hinzufugen, daB die Fibrose im Ruckenmark starker ausgesprochen

zu sein scheint als in der Hirnrinde.

Bei der Betrachtung der weiBen Substanz sehen wir die gleiche

Veranderung an den GefaBen, die Bindegewebswucherung erreicht

hier noch hohere Grade als in der grauen Substanz.
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Die faserige Glia ist am Rand, in den Hinterstrangen, in den

groBeren Septen und in der Nachbarschaft der GefaBe deutlich ver-

mehrt. Plasmatische Gliastrukturen sind nur in sehr geringer An-

zahl zu sehen. In der Gegend der Pyramidenseitenstrange, teilweise

auch in den Hinterstrangen sieht man um die Gliakerne herum

kleine plasmatische Zelleiber, in denen oft raehrere mit Osmium ge-

briiunte Kornchen liegen.

Stellenweise nehmen hier die Gliazellen den Charakter amoboider

Gliazellen an. Man sieht dann die eigentiimliche Maulbeerform der

Gliakerne, das in kleinen Lappen ausgezogene Plasma und darin zu-

weilen fuchsinophile Granula, wenn auch nur in geringer Anzahl.

In der Randzone des Riickenmarks iiber den Seitenstragen bis in

das Bereich der Vorderstrange hinein konnte ich in einem Falle

statt der fasei-igen Glia zahlreiche ALZHEiMERsche Fiillkorperchen

sehen, die nach den Untersuchungen Alzheimers durch Zerfall von

Gliafasern entstehen. Dazwischen liegen gewohnlich einzelne amo-

boide Gliazellen.

So entsprechen also auch in der grauen Substanz des

Riickenmarkes die Veranderungen denen in der senilen

Hirnrinde: weitgehende fettige Entartung der Ganglien-
zellen mit teilweisem Verlust ihrer Protoplasmafortsatze,
Vermehrung der faserigen Glia.

In der weiBen Substanz finden sich kleine herdformige
Ausfalle von Markfasern mit Ersatz durch Gliafaserneu-
bildung in alien Teilen des Ruckenmarks unregelmaBig
zerstreut, haben aber eine Pradilektionsstelle in den medi-
alen Teilen der Hinterstrange.

Wenn wir nun die Veranderungen der Hirnrinde bei der
Dementia senilis mit denen im iibrigen zentralen Nervensystem ver-

gleichen, so miissen wir sagen, daB die letzten hinsichtlich ihrer

Starke nicht immer mit den ersten parallel hergehen. Wir konnten
in einigen Fallen bei den schwersten Veranderungen der Hirnrinde
das ubrige zentrale Nervensystem verhaltnismaBig leicht verandert
und umgekehrt in leichten Fallen von Dementia senilis das Rucken-
mark oder andere Teile des iibrigen zentralen Nervensystems sehr
hochgradig verandert finden. Bei einigen psychisch normalen
Greisen, deren Ruckenmark wir untersuchen konnten, war dasselbe

Histologische und hislopiithologische Aa-bcitoii. 4. Band. 2. Heft. 25
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ebenfalls sehr hochgradig verandert, jedenfalls starker als in manchen
Fallen ausgesprochener seniler Demenz. Wir sehen also, daB die

senile Involution bald die Hirnrinde am starksten betrifft und eine

senile Demenz erzeugt, bald vorzugsweise an anderen Teileii des

zentralen Nervensystems einsetzt und entsprecliende Storungen von

seiten derselben bewirkt, wahrend die psychischen in den Hinter-

grund treten.

SchlieBlich kann das ganze zentrale Nervensystem durch den

pathologischen InvolutionsprozeB gleichmaBig stark alteriert werden.

Es konnen sich dann die psychischen Storungen rait Erscheinungen

kombinieren, welche auf eine Erkrankung tieferer Nervenzentren und

Nervenbahnen zuriickzufiihren sind.

IV. Veranderungen im Zentralnervensystem alter Tiere.

Bei den drei alten Tieren, deren zentrales Nervensystem niit-

untersucht wurde, konnten im wesentlichen dieselben Veranderungen

wie beim alten Menschen erhoben werden.

Beim 22jahrigen Pferde, das wegen seniler Erscheinungen

getotet wurde (ein Pferd erreicht ausnahmsweise ein Alter bis zu

40 Jahren), war die Pia tiber der Hirnrinde erheblich verdickt und

bestand aus vermehrten Bindegewebsfasern und zahlreichen rund-

lichen oder langlichen, zumeist pyknotischen Kernen, welche nicht

seiten miteinander durch einen dunkelroten fadenformigen Streifen

verbunden waren.

Die Ganglienzellen der Hirnrinde wiesen schon im Toluidin-

blaupraparate eine erhebliche Verfettung auf, die sich zumeist mit

der chronischen Veranderung, nicht seiten mit ausgesprochener

Sklerose kombinierte.

Im Scharlachrotpraparate zeigten die Ganglienzellen erhebliche

Mengen von Fettkornchen ; verfettete Fortsatze wurden, abgesehen

vom Ammonshorn, nicht beobachtet, verdrangte Kerne waren seiten.

Am starksten waren die Ganglienzellen des Ammonshorns verfettet,

hauptsachlich die Spitzenfortsatze (Tafel XIV, Fig. 1, 2), haufig auch

die ganzen Zellen. An Gefrierschnitten, in denen die Spitzenfortsatze

ohne Zellkorper sichtbar waren, sahen wir im Scharlachrotpraparate

im 1. und 2. Blatte des Ammonshorns ungemein viele aus feinen

lipoiden Kornchen bestehende Streifen, nur an einzelnen Ganglien-

zellen konnte man den Zusammenhang mit dem Zellkorper fest-
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stellen und sich uberzeugen, dafi es sich durchwegs um weithin ver-

fettete Spitzenfortsatze handelte. Im Endblatte konnte man ini

Gegensatz zu den ersten zwei Blattern zuweilen Ganglienzellen

finden, die sehr wenig Fettkornchen enthielten (Tafel XIV, Fig. 7).

Im BiELSCHOwsKY-Praparate (nach Pyridin) konnten wir eben-

falls diese verfetteten Spitzenfortsatze sehen. Sie sind verbreitert

und zeigen einen feinretikularen Bau. Es handelt sich hochst wahr-

scheinlicli um das reseau pigmentaire, in welchen die lipoiden Korn-

chen eingelagert sind.

Die Gliakerne der Hirnrinde und der Markleiste waren meist

chromatinarm und im NissL-Praparate hellblau gefarbt. Die einen

waren rundlich, viele von unregelmaBiger Begrenzung. Viele hatten

nur an einer Seite einen schmalen rotlichen Protaplasmasaum. Mehrere

Gliazellen enthielten gelbhche lipoide Kornchen.

Im Scharlachrotpraparate erwiesen sich die Gliazellen der Hirn-

rinde stark verfettet, besonders wieder die Gliazellen des Ammons-

horns. Figur 7 der Tafel XIV zeigt uns solche fettreiche Gliazellen,

die um ein Gefafi des Endblattes liegen, Figur 7 der Tafel XIII

eine Gliazelle, vollgepfropft mit Fett, in der Nahe einer sehr leicht

verfetteten Ganglienzelle,ebenfalls aus dem Endblatte des Ammonshorns.

Die Zahl der Gliakerne schien vermehrt, besonders in den

tieferen Schichten, wo man an einer Ganglienzelle mitunter 8—10

Ghazellen beobachten konnte. Zuweilen waren einzelne GHazellen

in den Ganglienzellenleib eingedrungen. Kleine, dunkle, chromatin-

reiche Gliakerne waren vorhanden, aber nur in geringer Zahl.

Die Gefafie der Pia und Hirnrinde wiesen die auch beim

Menschen gefundenen senilen Veranderungen auf: Schrumpfungs-

erscheinungen an den Kernen, Atrophie der Media, geringe Ver-

mehrung der Fasern der Adventitia, Verfettung der adventitiellen

Zellen.

In den basalen Ganglien konnten an einzelnen GefaBen aus-

gesprochene arteriosklerotische Veranderungen festgestellt werden,

die GefaBwande enthielten hier zuweilen reichliche Kalkeinlagerungen,

die sich mit Hamatoxylin intensiv blau farbten. In der Nahe dieser

GefaBe waren die Ganglienzellen sehr stark alteriert. Die Ver-

fettung und Sklerose erreichten hier viel hohere Grade als in der

Rinde, viele Ganglienzellen zeigten die feinkornige Degeneration.

Diese Veranderung war hier besonders haufig an den kleineren

Ganglienzellen zu beobachten, wahrend an den groBen Ganglien-

25*
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zellen die sklerotischen Erscheinungen, gewolinlich mit der fettigen

Degeneration kombitiiert, besonders stark ausgesprochen waren.

Die Veranderimgen der Kleinhirnrinde waren ebenfalls mit

den Veranderungen derselben beim aiten Menschen ubereinstimmend,

Die PuRKiNjEschen Zellen lagen unregelmaBig und viele von ihnen

schienen ausgefallen zu sein. Die erhaltenen entliielten weniger

Fett als die Ganglienzellen der Hirnrinde, aber sie waren keines-

wegs fettfrei. Einzelne waren sogar erheblich verfettet, besonders

am Abgang des Dendriten, wo das Plasma durch die lipoiden Gra-

nula nicht selten aufgeblaht erschien. Die Gliazellen zwischen den

PuRKiNjESchen Zellen waren bedeutend vermehrt und entliielten er-

liebliclie Massen lipoider Stoffe. Die Kornerschicht erschien gelichtet.

Die GefaBe waren ebenso verandert wie die der Hirnrinde.

Das Riickenniark zeigte eine ebenso stark ausgepriigte Ver-

fettung der Ganglienzellen, wie bei den menschlichen Greisen.

Bei den zwei Hunden von 12 und 17 Jaliren (Hunde erreichen

ein Alter bis zu 20 Jaliren) konnten ebenfalls im wesentlichen die-

selben senilen Veranderungen festgestellt werden, nur waren sie beim

ITjalirigen Hunde viel starker ausgesprochen als bei dem 12jahrigen.

Besonders trat auch hier wieder dieselbe Neigung der Ganglien-

zellen der Hirnrinde zur Verfettung und Sklerose hervor, nur daB

bei dem ITjahrigen Hunde viele Ganglienzellen der Hirnrinde auch

der feinkornigen Degeneration verfallen waren, was beim Pferde nur

in den zentralen Ganglien in der Nahe von arteriosklerotischen Ge-

fafien beobachtet werden konnte. Die Ammonshornpyramiden waren

auch beim ITjahrigen Hunde besonders stark verfettet und die lipoiden

Kornchen sammelten sich hier ebenfalls mit Vorliebe im Spitzen-

fortsatz.

Die Gliazellen waren vermehrt, enthielten reichliche Fettmengen.

Die meisten Gliakerne waren im Toluidinblaupraparate hellgefarbt,

chromatinarm, hie und da sah man auch dunkle, chromatinreiclie, zu-

weilen geschrumpfte Kerne.

An den GefaBen sah man die bekannten senilen Verande-

rungen.

Das Kleinhirn und Riickenmark wiesen dieselben Veranderungen

auf wie die eben beim Pferde beschriebenen.
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Senile Plaques konnten, wie das an anderer Stelle schon er-

wahnt wurde, bei den alten Tieren nicht gefunden werden.

Ich mochte noch zuletzt auf die Veranderungen der Spinal-

ganglien, welche icli bei zvvei alten Tieren erheben konnte, eingehen.

tiber die senilen Veranderungen der Spinalganglien liegen

schon einige Arbeiten vor. Hodge hat sich mit den Alterserschei-

nungen verschiedener Nervenzellen befafit. In den Spinalganglien-

zellen fand er eine starkere Pigmentation des Protoplasmas und

Schrumpfung des Kerns.

Manouelian und Vallee fanden bei alten Hunden eine Wuche-

rung der endothelialen Kapsel der Spinalganglien. Marburg hat in

den Spinalganglien von Greisen Cysten gefunden, welche als Folge

von Blutungen und Erweichungen zu betrachten sind, also eher auf

die Arteriosklerose als auf das Senium zuruckzufiihren sind.

Ramon y Cajal beschrieb eine spezielle senile Abart von

Spinalganglienzellen. Die Randzone der Zelle erscheint zerkliiftet

und bildet mehrere Liicken, in denen gevvohnlich Kapselzellen liegen.

Im Gegensatz zu den sog. gefensterten Zellen, die auch schon bei

jiingeren Individuen vorkommen und in denen das Protoplasma,

welches die Fenster umgrenzt, zart und diinn erscheint, sind die

Randbogen der senilen Zellen viel dicker und plumper und bilden

mehrfach knorrige Verdickungen, welche sich an den Beriihrungs-

punkten mit der Kapsel plattenformig verbreitern. Ramon y Cajal

nennt sie die senilen oder zerkliifteten Zellen (cellulas seniles o des-

garradas). Bielschowsky hat auf die zahlreichen Ubergange,

welche zwischen den gefensterten und senilen Zellen vorkommen,

hingewiesen und meint, eine Abgrenzung dieser zwei Zellarten sei

unmoglich. Bielschowsky halt auch die Bezeichnung „senil" fiir

nicht ganz richtig, weil solche Zellen, wenn auch vereinzelt, bei

jiingeren Individuen vorkommen konnen, besonders bei solchen. die

an langdauernden Kachexien zugrunde gegangen sind. Neben den

degenerativen hebt Bielschowsky die regenerativen Erscheinungen

hervor, welche in den menschlichen Spinalganglien und sensiblen

Wurzeln schon unter normalen Verhaltnissen hervortreten und um
so betrachtlicher werden, je alter das Individuum wird.

Meine Befunde an BiELSCHOWsv-Praparaten von zwei alten

Tieren (22jahriges Pferd und ITjahriger Hund) stimmen im all-

gemeinen mit den Befunden Bielschowskys tiberein, so da6 es

uberflussig erscheint, dieselben zu wiederholen. Ich mochte nur
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hervorheben, dafi auBer gefensterten und senilen audi ziemlich viele

vakuolisierte Ganglienzellen zu finden waren, wie sie Bielschowsky
bei der Polyneuritis alcoholica feststellen konnte.

Dagegen soli hier auf die Verfettung der Spinalganglienzellen

etwas naher eingegangen werden. Schon im NissL-Bilde sieht man
die Zellen in alien Stadien der fettig-pigmentosen Degeneration,

noch deutlicher kommt die Verfettung zutage an Scbarlachrot-

praparaten und an den mit Karbol-Fuchsin-Methylenblau nach

MooERS-MiNKOWSKi gefarbteu Praparaten. An diesen letzten sehen

wir die Spinalganglienzellen in sehr verschiedenen Graden verfettet.

Die einen sind nur an der Peripherie verfettet, und wir sehen an eine,

haufiger an zwei oder mehreren Stellen am Rande der Zelle sichelartig

angeordnete bald kleine, diinne, bald ziemlich dicke lipoide Kornchen.

Mitunter ist eine halbe Zelle verfettet, die andere Halfte kann

dabei entvveder in Auflosung begriffen sein, wobei die basophilen

Granula blafi gefarbt und auseinandergeriickt erscheinen, zuweilen

Vakuolen aufweisen, oder umgekehrt die basophile Substanz kann

zusammengebacken und dunkelblau erscheinen und an die sklero-

tischen Zellen des Zentralnervensystems erinnern. Hie und da

sieht man vollstandig verfettete Zellen, in denen von der basophilen

Substanz nichts oder fast nichts geblieben ist. Wir sehen aber ge-

legentlich beinahe vollstandig aufgeloste Zellen, in denen kein Fett

zu finden ist.

Der Kern erscheint oft aufgeblaht, liegt nicht selten exzentrisch.

In den vollstandig verfetteten Zellen sehen wir gewohnlich keinen

Kern mehr.

Die Kapselzellen sind gewohnlich um die verfetteten Zellen

vermehrt. Mitunter sieht man Raume, die vollstandig von den

Kapselzellen ausgefiillt sind, und in denen von der Ganglienzelle

nichts mehr geblieben ist.

V. Histologische Differentialdiagnose der senilen Demenz.

Noch gar nicht weit ist die Zeit hinter uns zuruck, als jedes

atrophische Gehirn mit verdickter Pia je nach dem Alter des Patienten

bald fiir eine Paralyse, bald fur eine senile Demenz gehalten wurde.

BiNSWANGER und Alzheimer haben zuerst die arteriosklerotische

Hirnatrophie hiervon abgesondert, spater haben Nissl und Alz-

heimer die Paralyse streng von alien anderen Erkrankungen der
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Rincle abgegrenzt, so da6 jetzt kaiiin mehr diese verschiedenen zur

Atrophie filhrenden Prozesse miteinander verwechselt werden konnen.

Immerhin kaiin man gelegentlich noch bis zur letzten Zeit in

Lehrbiichern und vereinzelten Mitteilungen die Meinung finden, daB

zwischen der senilen Demenz und der progressiven Paralyse nur

graduelle Unterschiede festzustellen sind. Die Veranderungen bei

der senilen Demenz sollen bloB „schwacher als bei der Paralyse"

sein _ meint Moriyasu. Er vertritt hiermit im wesentlichen die

Auffassung von Kaes. der auf Grund seiner Markscheidenpraparate

den SchluB gezogen hat, daB die progressive Paralyse nichts anderes

als ein friihes Altern sei. Andererseits wird bis in die letzte Zeit

die senile mit der arteriosklerotischen Demenz zusammengeworfen

und beide Kranklieiten lediglich auf die arteriosklerotischen GefaB-

veranderungen zuriickgefuhrt (Aretini u. a.).

Es erscheint daher angebracht, hier in den Hauptziigen das

histologische Bild derjenigen Prozesse zu beschreiben, welche klinisch

Oder anatomisch zu einer Verwechslung mit der senilen Demenz

veranlassen konnen, und diejenigen Veranderungen hervorzuheben,

welche die senile Demenz von anderen Krankheitsprozessen unter-

scheiden. Wollen wir von der Paralyse, deren histologisches Bild

am besten bekannt ist, ausgehen.

Progressive Paralyse.

Wenn auch die senile Paralyse zu den Seltenheiten gehort, so

wird doch von vielen Autoren zugegeben, daB vereinzelte Falle von

zweifelloser progressiver Paralyse noch nach dem ()0. und selbst

nach dem 70. Jahre vorkommen. Alzheimer berichtet in seinem

Paralysebuche iiber acht von ihm histologisch diagnostizierte Paralyse-

falle, die iiber 60 Jahre alt waren. Unter 284 Paralysen in der

Kieler Klinik fielen sechs Falle (2,1 ^/o) in den Zeitraum nach dem

60. Jahre (Siemerling).

Die senile Paralyse tragt ein speziell seniles Geprage: die

Wahnvorstellungen sind einformiger, die paralytischen Anfalle seltener,

der Verlauf der Krankheit rascher, die korperlichen Symptome treten

mehr zuriick (Olivier). Wenn wir uns noch dazu vergegenwartigen,

daB die Pupillen bei Greisen gewohnlich verengert, gar nicht selten

ungleichmaBig sind und zuweilen schlecht reagieren, so wird uns

klar, daB eine Verwechslung der senilen Paralyse mit der senilen

Demenz sehr leicht vorkommen kann. Auch unter unseren 48 Kranken
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mit der klinisclien Diagnose Dementia senilis waren zwei Falle,

von denen der eine unzweifelhaft eine typische Paralyse darstellt,

im anderen diirfte es sich wahrscheinlich urn eine stationare Para-

lyse handeln. In diesen Fallen ist die liistologische Diagnose viel

leichter als die klinische.

Abgesehen von der Frage, ob der Untergang der nervosen

Substanz bei der progressiven Paralyse durdi die Entziindung be-

dingt ist Oder unabhangig von der GefaSerkrankung einhergeht,

wissen wir seit Nissls und Alzheimers Arbeiten, daB es keine

Paralyse ohne entziindliche Vorgange an den GefaBen gibt. Wir

wissen audi seither, daB fiir die Paralyse speziell die ausgebreitete

Infiltration der Lymphscheiden mit Plasmazellen, Lymphozyten und

Mastzellen diarakteristisch ist.

Dagegen liegen der senilen Demenz regressive Prozesse

zugrunde un d entziindliche Erscheinungen fehlen durchweg.

Gelegentlidi findet man wohl bei der senilen Demenz kleine Ansamm-
lungen lymphozytarer Elemente an den GefaBen der Markleiste, be-

sonders an den Venen, wo sich in reichlicher Menge mit Zerfallsstoffen

beladene Zellen angesammelt haben, Plasmazellen sind aber nicht

darunter, und dieses Vorkommen von Blutelementen ist so sparlich,

da6 eine Verwechslung mit den massigen, diffus verbreiteten In-

filtrationen der Paralyse als unmoglich bezeichnet werden kann.

AuBer der Infiltration finden wir in der Hirnrinde der Paraly-

tiker erhebliche Wucherungen der GefaBwandzellen und SproB-

bildungen. Dagegen bei der senilen Demenz uberwiegen regressive

GefaBveranderungen ; die i)rogressiven erreichen, wo sie iiberhaupt

vorkommen, nur sehr geringe Grade, nie solche, wie bei der pro-

gressiven Paralyse.

An den Ganglienzellen sind die Veranderungen teilweise ahn-

lich, nur daB bei den chronischen Fallen der Paralyse die Sklerose

iiberwiegt, bei der senilen Demenz die Verfettung. Die feinkornige

Degeneration, welcher bei der senilen Demenz die tieferen Zell-

schichten anheimfallen, wird bei der Paralyse viel seltener beobachtet.

Kein einziges Mai konnte bei der Paralyse die ALZHEiMERSche

Fibrillenveranderung gefunden werden. Im allgemeinen sind die

Ganglienzellenveranderungen bei der senilen Demenz viel einformiger,

bei der Paralyse viel verschiedenartiger. Gerade die schwersten

akuten Zellveranderungen, die wir kennen, fehlen bei der senilen

Demenz, wahrend sie bei der Paralyse hiiufig sind.
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Der Zellausfall ist bei der Paralyse viel iimfangreicher als bei

(ler senilen Demenz. Haufig fallen bei der Paralyse ganze Zell-

gruppen und Zellschichten aus, ja man kann sogar bei der Paralyse

gelegentlich Rindengebiete t'inden, in denen fast, alle Ganglienzellen

zugrimde gegangen sind. Nie oder fast nie erreicht der Zellausfall

solche extreme Grade bei der senilen Demenz.

Die Storung des Schichtenbaues und der Zellrichtung wird bei

(ler Paralyse ganz gewohnlich beobachtet haufig in den allerschwersten

Graden, wahrend sie bei der senilen Demenz oft ganz fehlt und

sonst meist nur andeutungsweise vorhanden ist,

Der Ausfall von Markscheiden ist bei der Paralyse viel be-

deutender und laBt sich leicliter nachweisen,

Die Gliawucherung ist in der paralytischen Rinde viel starker

ausgesprochen als in der Rinde des Senil-dementen. Die Gliaober-

flachenschicht ist bei der Paralyse viel breiter. die Fasern sind

dichter und starker. Auch die GefaBe sind von einem dichteren

Gliafasergeflechte umgeben.

Die Astrozytenbildung ist reichlicher, die Fasern, welche von

den Astrozyten ausgehen, sind dicker und derber als bei der senilen

Demenz. Sehr haufig verlaufen bei der Paralyse die Gliafasern in

dicken Bundeln, was bei der senilen Demenz nur ausnahmsweise in

besonders stark atrophierten Regionen, so z. B. im Ammonshorn

beobachtet werden konnte.

Die protoplasmatischen Gliastrukturen sind bei der Paralyse

viel starker entwickelt. Schon im NissL-Praparate sieht man oft

die Gliakerne von deutlichen groBen Protoplasmaleibern umgeben,

die manchmal eine monstrose GroBe erreichen. Die amoboiden

Gliazellen werden bei der Paralyse haufig beobachtet, besonders in

den akut verlaufenden Fallen, bei der senilen Demenz kommen da-

gegen nur sehr selten vereinzelte amoboide Gliazellen vor.

Wahrend man bei der senilen Demenz nur ausnahmsweise Kern-

teilungsvorgange an den Gliazellen beobachten kann, sieht man diesen

Vorgang haufig bei der Paralyse, besonders in den akuten Fallen.

Die gewucherten Gliazellen verfallen spater der Degeneration,

so da6 man bei der Paralyse ebenso wie bei der senilen Demenz
verfettete uud sklerosierte Gliazellen sieht, immerhin sieht man fast

nie im Marke des Paralytikers so viel dunkle, geschrumpfte, chro-

matinreiche Gliakerne, wie wir das regelmafiig bei der senilen De-

menz beobachten konnen.
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Die senilen Plaques, welche bei der senilen Demenz in diffuser

Ausbreitung zu finden sind, fehlen regelmaBig bei der Paralyse. In den

beiden Fallen, die sich bei histologischer Untersuchung als Paralysen

erwiesen haben und von denen der eine 71, der andere 73 Jahre alt

war, war die Hirnrinde vollstiindig plaquefrei. Selbstverstandlich konnten

gelegentlich bei einem sehr alten Paralytiker ebenso wie beim normalen

Greise vereinzelte senile Plaques vorkommen, die diffuse Plaques-

bildung wird aber immer fiir eine senile Denienz sprechen.

Die diflferentialdiagnostischen Merkmale fiir die Unterscheidung

des paralytischen und senilen Verblodungsprozesses sind also:

Paralyse:

Ausgebreitete Infiltration der

Lym])hscheiden mit Plasma-

zellen, Lymphozyten und Mast-

zellen.

Sehr mannigfaclie Ganglienzellen-

veranderungen.

Friihzeitige und tiefgreifende Sto-

rungen der Zellarchitektonik.

Friihzeitiger starker Markfaser-

ausfall.

Bildung reichlicher Faserglia in

der Hirnrinde vermittels grofier,

oft sehr plasniareicher Zellen,

die gewohnlich an ihren Fort-

sittzen Biindel dicker Fasern

bilden. In der Markleiste iiber-

wiegen helle
,

chromatinarme,

ziemlich groBe Gliakerne.

Progressive Veranderungen an den

GefaBwandzellen, oft starke

Neubildung von GefaBen.

Keine senilen Plaques.

Im Riickenmark Strangdegene-

rationen.

j
Senile Demenz:

Infiltrationen der Lymphscheiden

fehlen, nur gelegentlich einzelne

Lymphozyten in den Lymph-

raumen des Markes.

I
Vorwiegen der fettigen, fettig-

sklerosen und feinkornigen De-

generation.

Nur in den schwersten Fallen und

bei atypischer Lokalisation ge-

ringe Storung der A.rchitektonik.

VerhaltnismaBig geringer Mark-

faseruntergang.

Kleine, feine Fasern bildende, fast

regelmaBig Fettkornchen fuh-

rende Gliazellen. In der Mark-

leiste iiberwiegen dunkle, chro-

matinreiche, kleine Gliakerne.

Fast nur regressive GefaBverande-

rungen.

Zahlreiche senile Plaques in der

Hirnrinde.

Im Riickenmark fleckweise Aus-

falle.
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Die arteriosklerotische Hirnatrophie.

AuBer den langst bekannten Blutungs- und Erweichungsherden

hat Alzheimer herdformige Verodungsprozesse in der Hirnrinde

beschrieben, die ebenfalls durch die Arteriosklerose und die daraus

entstandenen Ernahrungsstorungen bedingt sind.

Von der Arteriosklerose werden gevvohnlich nur einzelne Ge-

faBgebiete ergriffen. Manchmal werden die langen GefaBe des

Markes befallen, es entsteht dann die Form, welche von Binswanger

als Encephalitis subcorticalis chronica, von Alzheimer als Arterio-

sklerose der langen GefaBe bezeichnet wurde, manchmal erkranken

hauptsachlich die kleinen RindengefaBe, es entsteht dann die Alz-

HEiMERsche senile Rindenverodung. Beide Grui)pen und die ebenfalls

von Alzheimer beschriebene perivaskulare Gliose gehoren in die

groBe Gruppe der arteriosklerotischen Hirnatrophie.

Der ProzeB besteht darin, daB in der Umgebung von arterio-

sklerotischen GefaBen das nervose Gewebe herdformig zugrunde

geht, worauf die Glia erhebliche Wucherungserscheinungen aufvveist.

Selbstverstandlich vergesellschaften sich solche atrophische Herde

haufig mit Blutungs- und Erweichungsherden.

Der prinzipielle Unterschied zwischen der arterio-

sklerotischen und senilen Hirnerkrankung besteht darin,

daB die senile Demenz eine diffuse Erkrankung der Rinde
ist, wahrend die arteriosklerotische Hirnerkrankung herd-
formig auftritt.

Wir finden bei der Arteriosklerose die schwersten Zellerkran-

kungen (enorme Verfettung, Sklerose, Kombination von Verfettung

mit Sklerose, die schwere Zellerkrankung Nissls, die feinkornige

Degeneration), erhebliche herdformige Ausfiille von Ganglienzellen

und Markfasern, enorme Gliawucherung, Anhaufung von massigen
Abbaustoffen, aber alles gewohnlich nur in der Nahe von arterio-

sklerotischen GefaBen, an anderen Stellen kann das Nervengewebe
oft auffallig gut erhalten sein.

Ein weiteres wichtiges differentialdiagnostisches
Merkmal besitzen wir jetzt in den senilen Plaques.

Die Arteriosklerotiker verhalten sich in bezug auf die Plaques
ebenso wie die normalen Greise, nur urn das 80. Lebensjahr werden
bei ihnen vereinzelte Plaques gefunden. Das Vorhandensein zahl-

reicher Plaques spricht fur eine senile Demenz.
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Selbstverstandlich muB immer der Umstand in Betracht ge-

zogen werden, da6 beide Prozesse sich ziemlich haufig kombinieren.

Unter unseren 23 typischen Fallen seniler Denienz waren in sechs

Fallen auBer den fur die senile Demenz chaiakteristischen Verande-

rungen audi herdforniige arterioskierotische Veranderungen vorhanden.

Die PERUSINIschen Falle.

Im Jahre 1906 hat zuerst Alzheimer, dann 1908 Bonfiglio
iiber eine eigenartige Erkrankungsform mitgeteilt, iiber welche dann

Perusini unter Hinzunalime zweier neuer Falle im III. Bande der

NisSLschen Arbeiten eine eingeliende Untersucbung veroffentlicbt hat.

Wenn wir zunachst kurz die wesentlichen klinischen Eigen-

tiimlichkeiten dieser Falle hervorheben, so handelte es sich immer um
Erkrankungen, die im 4., 5. oder zu Beginn des 6. Dezenniums ein-

gesetzt batten, einen schleppenden Verlauf zeigten und schlieBlich

zu der tiefsten Verblodung fuhrten, naclidem schon vorher allerlei

unbestimmte Symi)tome lierdartiger Ausfiille eingetreten waren. In

einem der vier Falle war auch ein epileptischer Anfall beobachtet

worden.

Der mikroskopische Befund laBt sich kurz dahin zusamnienfassen,

daB eine ungemein schwere Atrophie der Rinde eingetreten war,

so daB an vielen Stellen erhebliche Ausfalle, besonders in den

oberen Schichten der Hirnrinde festzustellen waren. Den schweren

nervosen Ausfallen entsprachen erhebliche Wucherungserscheinungen

auch an der faserigen Glia. Daneben war der mikroskopische Be-

fund charakterisiert durch das Vorhandensein auBerordentlich zahl-

reicher seniler Plaques und durch eine ungemein stark ausgesprochene

Fibrillendegeneration der Ganglienzellen. welche sich oft bis in die

tiefsten Schichten der Hirnrinde hinein beobachten lieB.

So entsprachen also die PERUSiNischen Falle in bezug auf

zwei der niarkantesten Erscheinungen den Veranderungen, die wir

bei der senilen Demenz finden, und wir miissen versuchen fest-

zustellen, ob und welche differentialdiagnostischen Merkmale sich

klinisch und anatoniisch gegenuber der senilen Demenz auffinden

lassen.

Hinsichtlich der klinischen Erscheinungen ist zunachst auffallig

der friihere Beginn der Erkrankung, der in einzelnen Fallen bis in

eine Zeit zuruckreicht, in welcher man bisher senile Veranderungen



397

nicht anziinehmen pflegte. Wahrend ausgesprochene Falle von

seniler Demenz vor dem 65. Jahre zu den Seltenheiten gehoren,

sehen wir hier die Anfilnge der Erkrankung in einem Falle bis in

das 40. Jahr zuruckgehen. Audi in den AuBerungen der Krankheit

finden sich solclie, welche fur die senile Demenz ziim niindesten un-

gewohnlich sind und in den typisclien Fallen fehlen, so das friih-

zeitige Auftreten von Herdsymptomen, die allerdings meistens ver-

waschen bleiben, immerhin aber auf eine besonders tiefe Rinden-

storung liinweisen, und epileptiforme Anfalle, die dem Krankheits-

bilde der unkomplizierten Dementia senilis nicht zugehoren.

In histologischer Beziehung finden wir trotz des verbal tnis-

miiBig nicht sehr vorgeschrittenen Alters der Kranken Veranderungen,

die hinsichtlich ihrer Intensitat die Veranderungen der senilen Demenz

iibertreffen und hochstens bei den allerschwersten Fallen, die dann

meistens aber erst Ende der 70 er oder in den 80 er Jahren be-

obachtet werden, gleichkommen. DaB sicli aber gegeniiber diesen

schweren Formeu der senilen Demenz in dem liistologischen Be-

funde qualitative Unterschiede ergeben, laBt sich aus den bisherigen

Untersuchungen nicht erkennen.

Man wird deswegen wohl, besonders nachdem jetzt die Ver-

anderungen der senilen Demenz noch genauer festgestellt worden

sind, an neuen Fallen priifen miissen, ob sich nicht doch noch

qualitative Unterschiede ini Erkrankungsprozesse ergeben oder ob

sich bei einer Mehrung des kasuistischen Materials nicht doch noch

flieBende Ubergange zwischen den von Perusini beschriebenen

Fallen und der senilen Demenz auffinden lassen.

Einstweilen mussen die anatomischen Befunde entschieden die

Auffassung nahe legen, daB die PERusiNischen Falle doch mit der

senilen Riickbildung in Beziehung gebracht werden mussen, schon

deswegen, weil sie in sehr vielerlei Beziehungen hinsichtlich des

Vorkommens der senilen Plaques, der Fibrillenveranderung, der

ausgesprochenen Neigung zur fettigen Degeneration der Ganglien-

zellen und der Art der Gliafaservermehrung mit der senilen Demenz
die groBte Ahnlichkeit haben.

Vielleicht wird man daran denken konnen, daB es sich hier

um eine besondere Unterform seniler Ruckbildung handelt, die aus
irgendwelchen uns noch nicht naher bekannten Grunden besonders
fruh einsetzt und besonders hohe Grade erreicht.
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Normales Senium,

Ich habe inich bemtiht, auch Gehirne von geistesgesunden

Greisen zu untersuchen, um das physiologische Senium der Rinde

niit dem pathologischen vergleichen zu konnen.

Dabei muB man natiirlich in Erwagung ziehen, daB es zwischen

einem geistesgesunden Greise und leicliteren Graden seniler Demenz

flieBende Ubergange geben diirfte. Wer einmal eine groBere An-

zahl alter Pfriindner etwas eingehender untersucht hat, und von

solchen stammen zumeist die Gehirne, wird finden, daB recht viele

darunter erhebliche Slorungen der Merkfahigkeit, Gedachtnisschwache,

Tremor, zuweilen hochgradige Motilitatsstorungen aufweisen. Es wird

unmoglich sein, sich bei jedem Falle zu entscheiden, ob er dem physio-

logischen Senium oder der senilen Demenz zuzurechnen ist. Im

Leben untersucht ist keiner unserer Falle worden. Sie waren uns

nur als nicht geisteskrank bezeichnet worden.

Die Verilnderungen, die wir bei diesen Greisen erheben konnten,

sind im allgemeinen folgende. Die Pia ist leicht verdickt, iiber den

vorderen Partien starker als iiber den hiuteren, die Bindegewebs-

fasern und die zelligen Elemente der Pia sind vermehrt. Frei im

Gewebe, haufiger noch in Abbauzellen liegen in maBiger Zahl Ab-

baustoffe, welche sich im Toluidinblaupraparate in Form von griin-

lichen, gelblichen und rotliclien Kornchen darstellen. Hie und da

sieht man in der Pia auch deutlich in Degeneration begriffene zelUge

Elemente. Wie die progressiven, so sind auch die regressiven Er-

scheinungen in der Pia hiei- viel schwacher ausgesprochen als bei

der senilen Demenz.

Die Ganglienzellen sind stark verfettet, die Verfettung ist haufig

bei den alteren Greisen mit Sklerose kombiniert. Die Verfettung

kann sehr holie Grade erreichen, die Fettkornchen liegen im Pig-

mentnetz und verdrangen die Fibrillen (Tafel XVII, Fig. 3), dagegen

gelang es mir nicht, beim normalen Senium verfettete Fortsatze zu

finden, wie man es gar nicht selten bei der senilen Demenz beobach-

ten kann. Viel seltener als bei der senilen Demenz begegnet man

bei den normalen Greisen der feinkornigen Auflosung, die man so oft

in den tieferen Rindenschichten der senil-dementen sieht. Statt dieser

Veranderung sieht man hier in den tieferen Zellschichten mehr die

chronische Erkrankung, welche nicht selten mit einer leichten Ver-

fettung kombiniert ist. Das Eindringen von Gliazellen in die
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Ganglienzellen wird ebenfalls hauptsachlicli in den tieferen Schichten

zuweilen beobachtet.

Kein einziges Mai konnte ich bei einem normalen Greise die

ALZHEiMERSche Fibrillenveriinderung finden. (In einem Falle von

Dr. Cerletti konnte sie zvvar bei einem 97jahrigen Greise be-

obachtet werden, aber da waren auch so zahlreiche senile Plaques

vorhanden, daB es sich in diesem Fall wohl sicher urn eine senile

Demenz gehandelt hatte.)

Die Gliaoberflachenschicht ist beim normalen Greis verdiclitet,

wenn auch nie in solchem Grade, wie man es oft bei der senilen

Demenz sieht. In der Rinde sieht man ziemlich viele Astrozyten,

die ungemein feine Fasern bilden (Tafel XV, Fig. 1). Der Zelleib

vieler Gliazellen, besonders in den oberen Schichten enthalt reichlich

lipoide Kornchen, die Gliakerne sind meist von mittlerer GroBe,

enthalten wenig Chromatin und zeigen zuweilen die pyknotischen

Erscheinungen, welche man so haufig bei der senilen Demenz be-

obachten kann.

An den GefaBen treten degenerative Erscheinungen zutage.

Abgesehen von den Fallen, wo die Arteriosklerose, bzw. Arterio-

fibrose der GefaBe stark ausgesprochen war, konnten auch in den-

jenigen Fallen, wo keine arteriosklerotischen Veranderungen vor-

handen waren, degenerative Veranderungen der GefaBe beobachtet

werden. Die Intimazellen sind zuweilen leicht geschrumpft, pyk-

notisch, noch haufiger sind sie blaB gefarbt, sehen dabei wie aus-

gelaugt aus, die Muskularis der groBeren GefaBe scheint leicht

atrophiert zu sein, die Adventitia ist leicht verdickt, die Zahl der

Bindegewebsfasern vermehrt, zwischen den Fasern liegen wenige,

nicht selten pyknotische Kerne. Die adventitiellen und perivaskularen

Raume sind ziemlich haufig dilatiert und enthalten Abbaustoffe,

zwischen denen hie und da vereinzelte Lymphozyten liegen. Um
die GefaBe liegen nicht selten lange Reihen von Gliazellen. Be-

sonders haufig sieht man diese Erscheinung in der Markleiste. Sehr

haufig verlaufen die GefaBe geschlangelt.

Wucherungserscheinungen an den GefaBwandzellen und GefaB-

paketbildungen werden nur andeutungsweise und viel seltener be-

obachtet als bei der senilen Demenz. Es handelt sich also bei den

Greisen um Veranderungen, die in der Qualitat kaum von denen

der senil-deraenten abweichen, nur quantitativ viel schwacher aus-
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gepragt sind. So wird es wohl moglicli sein, einen Fall, bei dem die

senilen Veranderungen besonders hochgradig sind, als senile Demenz
zu erkennen. In anderen Fallen wird es aber aus einem Schnitte

kaum moglich sein. zu entscheiden, ob er von einem fur geistes-

gesund gebaltenen Greise oder einem senil verblodeten herstammt.

Dagegen durften uns die senilen Plaques die Moglichkeit

geben, in den meisten Fallen zu entsclieiden, ob es sich um eine

senile Demenz handelt oder nicht.

Wenn audi die Meinung Fischers, dafi die Plaques nur bei

der Presbyophrenic vorkommen, sich als nicht richtig erwiesen

haben, so hat sich beim Vergleich der normalen und senil-dementen

Greise herausgestellt, daB sich die senilen Plaques qualitativ und

besonders quantitativ bei der senilen Demenz anders verhalten als

bei den normalen Greisen. Wahrend bei den letzten erst um das

80. Lebensjahr vereinzelte und meist kleine senile Plaques auftreten,

finden wir bei der senilen Demenz eine verbreitete Plaquebildung

und zwischen den kleineren liegen meist mehrere groBe Exemplare.

Auf diese Unterschiede wurde im Kapitel „Senile Plaques" naher

eingegangen.

Chronischer Alkoholismus.

Die Starke Verfettung der Rinde des Alkoholisten kann audi

gelegentlich zur irrtiimlichen Meinung fuhren, dafi es sich um eine

senile Rinde handelt. In alten Fallen von Alkoholintoxikation (be-

sonders bei der KoRSSAKOwsclien Psychose) finden wir wirklich in

den Ganglienzellen und GefaBwandzellen sehr viel Fett, aber darauf

beschriinkt sich eigentlich die Ahnlichkeit mit dem Senium. Andere

der senilen Demenz eigentiimliche Zellveranderungen finden wir nur

ausnahmsweise, auBerdem ist die Wucherung der faserigen Glia viel

geringer als bei der senilen Demenz, meist sogar nur in der sechsten

Zellschicht und in der Markleiste nachweisbar. Jedenfalls konnen

wir bei der differentiellen Diagnose auch wieder die senilen Plaques

in Betracht ziehen. Bei einem alten Alkoholisten konnen vereinzelte

Plaques vorkommen, zahlreiche sprechen fiir eine senile Demenz.

Natiirlich konnen auch im Senium noch mancherlei andere

Psychosen auftreten; es ist wahrscheinlicli, daB wir viele von diesen
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Krankheitsprozessen heute noch gar nicht kennen, damit ist auch

die Aufstellung einer histologischen Differentialdiagnose noch nicht

durchftihrbar. Im allgemeinen durfte das Fehlen oder nur sehr

vereinzelte Vorkommen seniler Plaques gegen das Vorhandensein

einer senilen Demenz sprechen, ebenso wie das Fehlen der Glia-

faserbildung in der Hirnrinde.

SchlieBHch kann sich auch zu jeder alten Psychose mit dem

Eintreten des Seniums eine senile Demenz hinzuentwickeln.

Das muB uns naturlich auch vorsichtig machen, alle Ver-

anderungen, die wir in solchen Gehirnen finden, mit der fruheren

Psychose in Zusammenhang zu bringen. Auch hier durfte uns die

Menge der senilen Plaques einen Gradmesser fiir die Schwere der

eigentlichen senilen Veranderungen geben.

VI. Falle ohne senile Plaques.

In 16 von den 40 Fallen, welche mit der klinischen Diagnose

senile Demenz bezeichnet worden waren, fehlten die senilen Plaques

vollstandig und in einem Falle waren sie nur in der frontalen Rinde

ganz vereinzelt vorhanden.

Wenn wir uns nun diese 17 Falle naher ansehen, finden wir

bei alien Eigentumlichkeiten teils in klinischer, teils in histologischer

Beziehung, welche uns Zweifel an der Richtigkeit der ursprunglichen

Diagnose erwecken miissen.

Pall 1.

K. H.
,

Taglohnerswitwe , 71 Jahre alt. Aufgenoramen am
28. Sept. 1905. Befand sich seit 13. Sept. im Krankenhaus r. d, 1.

wegen Altersschwache und Herzleidens. In den letzten Tagen traten

bei der Patientin starke Erregungszustande auf, weshalb sie in die

psychiatrische Klinik verbracht wurde.

Sitzt ruhig im Bett. Seniler Habitus, Arteriosklerose. Puis

unregelmafiig. Gibt Namen, Alter, Geburtsort richtig an. Deut-

liches Haften. Wann geboren? — 1834. Welches Jahr schreiben

wir jetzt? — 1834. Wann starb der Mann? — 1834. Zeitlich und
ortlich desorientiert.

29. Sept. Als sie heute morgen aufstand und zum Waschtiscb
ging, fiel sie plotzlich um, es trat Schaum vor den Mund, die Atmung
wurde rochelnd und nach wenigen Minuten trat der Tod ein.

Histologische unci histopathologische Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 26
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Gehirnsektion
: Leichte Verdickung der Pia, Verschmalerung der

Rinde. Starke Erweitemng der Ventrikel.

Histologischer Befund: Die Gefafilympscheiden der Hirnrinde
sind iiberall mit zahlreichen Plasmazellen und Lymphozyten infiltriert.

Die Glia ist stark gewuchert. Die Gliazellen sind grofi, bilden reich-
lich Faserbiischel, die vielfach zu den Gefafien ziehen. In der Rinde
und in der Markleiste sind recht viele amoboide Gliazellen zu find en.

An den Ganglienzellen uberwiegt die Sklerose. Senile Plaques fehlen

durchweg.

Epikrise. Histologisch liefi sich also in dieseni Falle eine

typische progressive Paralyse feststellen. Die Kranke war bloB

einen halben Tag in der Klinik, konnte daher nicht genugend unter-

sucht werden. Sie starb hochstwahrscheinlich an einem paralytischen

Anfall. Der Fall beweist wieder, da6 die progressive Paralyse zu-

weilen noch in den 60er und 70 er Jahren vorkommt und dann

leicht verkannt wird.

Fall 2.

M. E., 73 Jahre alt. Das Gehirn wurde mit der Diagnose
Dementia senilis von einer Anstalt eingesandt.

24 Jahre krank. Beginn mit Grol3enideen, verfugte iiber Milliarden.

Pupillen sollen nicht reagiert haben. Spater erregt, voriibergehend ver-

wirrt. Machte oft noch in spateren Jahren treffende, witzigeBemerkungen.
Aufierte oft abstruse Ideen, staffierte sich sonderbar aus. Wurde in

den letzten Jahren teilnahmsloser, verbrachte den ganzen Tag damit,

seine Mutze und Filzschuhe mit Knopfen zu benahen. Seit langerer

Zeit desorientiert.

Status vor dem Tode: Sehr schwach, teilnahmslos, Nahrungs-

aufnalime sehr gering, Kontrakturen an den unteren Extremitaten.

Tod 21. Sept. 1906.

Besondere klinische Schwierigkeiten : wurde in den ersten Jahren

als Paralytiker gefiihrt.

Sektion: Obliteration des Herzbeutels, Myodegeneratio cordis,

Atheromatose der Aorta und der Gefafie, arteriosklerotische Schrumpf-

nieren. Knocheneinlagerungen in der Falx durae matris. Lepto-

meningitis chronica, Atrophic des Gehirns, Ependymitis granulosa.

Histologischer Befund. Hochgradige Atrophic der Rinde. An
einzelnen Stellen sind ganze Schichten von Ganglienzellen zugrunde

gegangen und eine Stoning der Rindenarchitektonik deutlich. Ge-

faBvermehrung in der Rinde und Wucherung der Gefafiwandzellen.

Keine Infiltration, keine senilen Plaques.

Epikrise. Der Fall konnte leider nicht anatomisch ein-

gehender untersucht werden, weil nur Formolraaterial zu Ge-

bote stand.
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Schon die Krankengeschichte spricht entschieden gegen die

Diagnose einer Dementia senilis, und diese ware wohl auch kaum

gestellt worden, wenn die Vorgeschichte genauer bekannt gewesen

ware. Histologisch waren die Storungen der Rindenarchitektonik,

die Wucherung der Gefai^wandzellen und Gefafivermehrung auffallig

und sprachen gegen eine senile Demenz. Plasmazellen waren nicht

nachzuweisen, aber bei der Konservierung des Materials auch schwer

darzustellen. So ist es nicht sicher, ob sie vollig fehlten. Jedenfalls

entsprach der Befund sonst am meisten den Veranderungen, welche

Alzheimer fur die sog. stationare Paralyse beschrieben hat. Einer

solchen wiirde auch das klinische Bild entsprechen.

Fall 3.

N. P., Schlosser, 63 Jahre alt, wurde am 7. Jan. 1905 von

der inneren Klinik, wo er wegen einer Pleuritis aufgenommen wurde,

in die psychiatrische Klinik uberfiihrt, weil er einen Erregungszustand

gehabt und in demselben ein dickes Glasfenster zerschlagen hatte.

Er legt sich hier ruhig zu Beit und bietet keine Anzeichen einer

noch bestehenden Aufregung. Nach den Mitteilungen seiner An-

gehorigen keine erbliche Belastung. Hat viel getrunken. Gedachtnis

wurde in letzter Zeit schlechter, er wurde sehr zerstreut. Mit grofier

Angstlichkeit hing er an seinein Gelde. Seit Jahren pensioniert.

Gehen konnte er seit langerer Zeit nicht mehr gut, ohne dafi aufier

seinem Alter ein besonderer Grund vorlag, hin und wieder war er

unrein. Die Sprache stets undeutlich.

8. Jan. Patient spricht undeutlich mit manchmal kaum zu ver-

stehender Sprache. Er hort auch schlecht und versteht auch bei

lautestem Sprechen auffallend oft falsch. Einfache Rechenaufgaben

vermag er zu losen, etwas schwerere werden nach langem Besinnen

meist falsch gelost.

Der Papst heiBe Leo, Bismarck halt er fiir einen Generalfeld-

marschall. Sehr schwer ist vom Kranken genaueres tiber seine Dienst-

verhaltnisse zu erfahren, einige friihere Dienstherren weifi er zu

nennen, wo er die letzten zwei Jahre war, weifi er iiberhaupt nicht

, mehr zu sagen. Vorgehaltene Gegenstande benennt er ohne weiteres

richtig, erinnert sich auch nach einigen Minuten noch an fast alle,

die ihm gezeigt wurden.

Die Pupillen reagieren, Patellarsehnenreflexe sind herabgesetzt,

die Sensibilitat ist anscheinend nicht verandert, Cremaster- und Fufi-

sohlenreflexe sind recht lebhaft.

4. Eebr. In letzter Zeit hie und da erregt, verlangte nach
seinen Kleidern, forderte gute Speisen und gute Getranke; meinte,

er besitze viel Geld. Im Bade beruhigt er sich stets schnell und
liegt dann wieder teilnahmslos im Bett.

26*
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20. Febr. Zeitweise unruhi^, geht aus dem Bett, nimmt Speisen
und Getranke, entleert spontan Harn und Stuhl.

7. Marz. Derselbe Zustand. Wird in die Pflegeanstalt Eglfing

tiberfahrt.

In Eglfing andauernd ruhig, zeitlich und ortlich desorientiert.

Verweigerung der Nahrungsaufnahme. Allmablicher Krafteverfall.

Exitus letalis am 21. Mai 1905.

Sektion: Chronische Pachymeningitis haemorrhagica interna, chro-

nische Leptomeningitis. Sklerose der Hirnarterien. Pericarditis chro-

nica, Atheromatosis Aortae, fettige Degeneration des rechten Herzmuskels.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Pia ungemein
stark verdickt. An einzelnen Stellen erreicht sie eine Dicke von
2— 3 mm, wie das in keinem einzigen Falle von seniler Demenz be-

obachtet werden konnte. Die verdickte Pia besteht aus zahlreichen

Bindegewebsfasern- und -zellen, zwischen denen Abbauzellen (grofie

und kleine Eettkornchenzellen vollgepfropft mit lipoiden Stoffen, runde

Makrophagen) und Infiltrationszellen (Lymphozyten und Plasma-

zellen liegen. An einem groCeren Gefafi der Pia liegen etwa

30 Plasmazellen. Die GefaBwandzellen der Pia sind gewuchert.

weisen aber keine senilen Veranderungen auf. So ist an den groBeren

Gefafien die Muskularis vollstandig intakt. In der Rinde fehlen In-

filtrationen, dagegen sieht man hie und da Stabchenzellen. Die Ge-

fafie sind gewuchert. An den Ganglienzellen sieht man keine senilen

Veranderungen, weder Sklerose noch Verfettung. Die Zellen sind ge-

schwellt, die Fortsatze meist weit sichtbar. Vielfach neurophagische

Erscheinungen. An Gefafien des Markes viele Abbauprodukte, manch-

mal Lymphozyten, vereinzelte Mastzellen und nur sehr selten eine

Plasmazelle. Die Gliakerne der Markleiste sind verhaltnismafiig grofi,

im NissL-Praparat hellblau gefarbt, enthalten wenig Chromatinsubstanz.

Epikrise. Bei einer eingehenderen Betrachtung scheint schon

der klinische Verlauf gegen eine senile Demenz zu sprechen. In

verhaltnismafiig noch nicht hohem Alter, schon um das 60. Lebens-

jahr,' sehen wir eine grofie Schwache der unteren Extremitaten auf-

treten, ebenso eine schwere Verblodung.

Histologisch fand sich eine offenbar chronische Meningitis,

welche zu einer enormen fibrosen Verdichtung der Pia und Infil-

tration derselben gefuhrt hatte.

In der Hirnsubstanz fehlten eigentliche senile Veranderungen.

dagegen fanden sich Mastzellen und vereinzelt Plasmazellen.

Man wird in diesem Falle an eine luetische Erkrankung denken

miissen, wenn er auch noch nicht vollig geklai't erscheint. Es ist

zu hoiTen, dafi die Anwendung der WASSERMANNschen Reaktion,

die damals noch nicht bekannt war, jetzt zur weiteren Aufklarung

solcher Falle beitragen wird.
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FaU 4.

X. X., Beamter, 80 Jahre alt, aufgenommen am 24. Mai 1909.

Vorgeschichte: Vor 24 Jahren Nervenerschiitterung im An-

schlufi an einen bestimmten Anlafi, war damals sehr erregt. Der Zu-

stand verlor sich wieder, doch von Zeit zu Zeit sehr erregt, reiz-

bar, konnte wenig schlafen. Im Sanatorium besserten sich die Zu-

stande immer wieder. Vor 4 Jahren Veranderung: allerlei Skrupel,

religiose Zweifel, Gedachtnisabnahme, wurde verstimmt, unzufrieden

mit allem, nahm kdrperlich ab.

Am 3. Febr. 1910 anlafilich seines 80. Geburtstages rapider

geistiger Verfall: Verfolgungsideen, wufite die Namen seiner An-

gehorigen nicht mehr, Sprachstorungen. Seit 14. Febr. hielt er die

Angehorigen fiir seine Verfolger, wurde aggressiv, sprach wirr.

Konnte nicht mehr schlucken. Hande und Gesicht wurden ange-

schwollen. Machte mehrmals Selbstmordversuche.

25. Mai. Benommen, reagiert nur wenig auf Anrufen. Eine

Verstandigung ist nicht zu erzielen. Liegt mit geschlossenen Augen
apathisch im Bette, murmelt manchmal unverstandliche Worte vor sich

hin. Pupillen stehen unter Hyoscinwirkung. Patellarreflexe nicht

aaszulo?en infolge starker Muskelspannung. Beide Grofizehen werden
gestreckt nach oben gehalten. Puis voll und gespannt, die Wande
der peripheren Arterien fiihlen sich mafiig derb und geschlangelt an.

An der Herzspitze ein systolisches Gerausch. Bronchitische Rassel-

gerausche. Nahrungsaufnahme nur auf geringe Flussigkeitsmengen
beschrankt.

28. Mai. Ruckgang der Herzkraft, unregelmafiiger Puis.

Zuckende, unkoordinierte, ausfahrende Bewegungen an beiden Handen.
Lafit Kot und Urin unter sich. Nimmt keine Nahrung zu sich in-

folge Schluckstdrung. Kiinstliche Ernahrung.

29. Mai. Zunehmende Herzschwache. C^^anose des Gesichts.

Beschleunigter, kleiner Puis. Exitus letalis.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Starke GefaB-
wucherung. In den Lymphscheiden vereinzelte Plasmazellen und
recht viele Mastzellen. Die Ganglienzellen bieten meist das Bild der
chronischen Erkrankung. Viele Ganglienzellen sind erheblich ver-
fettet. Die Gliakerne der Rinde und des Markes sind meist hell ge-
farbt und weisen wenig Chromatinsubstanz auf.

Epikrise. Auch dieser Fall war nur 4 Tage in klinischer

Behandlung und eine genaue Untersuchung war wegen des schon

agonalen Zustandes schwer moglich. Histologisch durften die zweifel-

los erheblichen Wucherungserscheinungen an den GefaBen und die

Anwesenheit von Plasma- und Mastzellen in den Lymphscheiden der
Hirnrinde wieder an eine luetische Erkrankung denken lassen. Da
aber der Nachweis einer vorausgegangenen luetischen Infektion oder



406

einer Komplementablenkung des Blutes fehlt, erscheint diese Ver-

mutung nicht geniigend begrundet. Jedenfalls fehlten auBer den

senilen Plaques audi Veranderungen an den Ganglienzellen und der

Glia, die wir als charakteristisch fiir die senile Demenz bezeichnet

haben.

Fall 6.

X. X., Offizier a. D., 80 Jahre alt, aufgenommen am 6. Okt. 1909.

Vorgeschichte : Seit dem Friihjahre verandert. Ging in intel-

lektueller Hinsicht sehr zuriick, das Gedachtnis nahm stark ab. Seit

14 Tagen unruhig, blieb nicht mehr im Bette. Sprach mit seiner

Mutter, die schon seit 40 Jahren tot ist. Wurde gewalttatig, schlug

die Pflegepersonen. Vor Jahren soli er einen leichten Schlaganfall

erlitten haben, Lahmiingen sollen nicht geblieben sein. Vor sechs

Jahren schwere „Gehirnhautentzunclung", im AnschluB daran Er-

blindung.

7. Okt. Somatisch. Pupillen ungleich, r^l; rechte queroval

verzogen, lichtstarr, linke reagiert minimal auf Licht. Augen-
bewegungen frei. Sehvermogeu beiderseits fast ganz aufgehoben.

Facialis beiderseits intakt. Zunge wird gerade, etwas zitternd her-

vorgezogen. Patellarsehnenreflexe sind nicht auslosbar wegen starker

Spannung. Periphere Arterien, besonders Arteria radialis und tem-

poralis derb, geschlangelt. Puis 120, regelmaCig, klein. Herztone

dumpf. Keine Lahmungserscheinungen. Sensibilitat scheinbar intakt.

Psychisch. Patient befindet sich in standiger, zielloser Un-
ruhe: macht greifende Bewegungen mit den Handen, strampelt mit

den Beinen wie ein Kind, so dafi er sich immer blofi deckt. Seine

Antworten sind meist beziehungslos, falsch, sehr oft gibt er auf die

verschiedensten Fragen dieselbe Antwort. Geboren? — 1849. Beim
Militar? — 1843. Bei welchem Regiment? — Beim 43. Wo liegt

das? Das liegt im Jahre 49. Was ist das fiir eine Stadt, in der

Sie jetzt sind? — Das ist 46, ja so 47, ja so 49. 2x2 = 4;

4x5 = 20; 7x8= 56; 8x7 = 56; 53 — 8= 57. Merkfahigkeit

vollig aufgehoben.

8. Okt. 1909. Unter zunehmender Herzschwache Exitus letalis.

Histologischer Befund. In der frontalen Rinde vereinzelte senile

Plaques (hochstens drei in einem Gesichtsfeld), in anderen Rinden-

regionen, sogar im Ammonshorn fehlen die Plaques vollstandig. Ge-

fafie sind erheblich gewuchert und an vielen Stellen mit Lympho-

zyten und Mastzellen infiltriert. Die Ganglienzellen weisen die

typischen senilen Veranderungen auf, nur die feinkornige Auflosung

der Zellen der tieferen Schichten lafit sich nicht nachweisen. Es

iiberwiegt auch in den tieferen Schichten die chronische Zellerkran-

kung. Die Gliakerne der Rinde und des Markes sind fast ausschlieB-

lich chromatinarm und im NissL-Praparate hellblau gefarbt.
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Epikrise. Die starke GefaBwucherung und -infiltration spreclien

am ehesten fiir eine luetische Erkrankung. Die „Gehirnhautentzun-

dung" vor 6 Jahren macht die Annahme noch plausibler. Die ver-

einzelten senilen Plaques konnen ja auch ohne senile Demenz bei

einem SOjahrigen Greise vorkommen, dagegen das Fehlen von dif-

fuser Plaquebildung spricht gegen eine senile Demenz. Auch das

Fehlen dunkler, chromatinreicher, z. T. pyknotischer Gliakerne macht

die Diagnose Dementia senilis zweifelhaft.

Fall 6.

J. H., Hausknecht, 62 Jahre alt, aufgenommen am 2. Sept. 1905.

Vorgeschichte: Vater an Schlag gestorben. War Potator. Eine

Schwester schwachsinnig, eine riickenmarksleidend, sieben Geschwister

gesund. Seine Frau sei riickenmarksleidend. Als Kind war Patient

immer gesund, soil gut gelernt haben. War Pferdeknecht und
Kntscher, immer lang in Stellung. Habe niemals viel getrunken.

Seit dem Jahre 1887 begann er mit den Gesetzen in Konflikt

zu kommen. Wegen Beamtenbeleidigung, Korperverletzung, Majestats-

beleidigung, Gotteslasterung, Sittlichkeitsvergehen wurde Patient mehr-

mals zu grofiercn und kleineren Strafen verurteilt, das letzte Mai
fiir Sittlichkeitsverbrechen und Beamtenbeleidigung eine Gesaratstrafe

von 3 Jahren Zuchthaus und 1 Jahre Gefangnis. Er leugnete immer
alles rundweg ab, doch gegen die Strafe selbst war er gewohnlich
gleichgiiltig. In der Voruntersuchung tauchte einigemal Zweifel iiber

seine geistige Zurechnungsfahigkeit auf, da er auch bei seinen Ver-
wandten in der letzten Zeit als geisteskrank gait. Er wurde daraufhin
von einem sachverstandigen Irrenarzte untersucht, der zum Schlusse
kam, dafi Zeichen einer geistigen Erkrankung nicht vorhanden seien.

Nach Verbiifiung der letzten Strafe verhielt er sich so auffallend,

dafi er in die psychiatrische Klinik iiberfuhrt wurde.
4. Sept. Gibt an, er sei hierher geschickt worden, weil er

verklagt sei wegen Sittlichkeitsverbrechen. Er habe aber gar nichts
begangen, sondern der Klager sei der Tater. Er hore schlecht, weil
er eine Fledermaus im Ohr habe. Ein boshaftes Frauenzimmer habe
sie ihm vor einem Jahre vermittels eines Telephons eingedriickt.
Der Prinzregent werde ihm aber helfen, den kenne er sehr gut, er
habe mit ihm mehrere Hauser zusammen. Er werde jetzt Okonom
und bekomme ein Gut vom Prinzregenten. Seine Frau sei schon tot
gewesen, der Prinzregent habe sie aufwecken lassen. Mit Christus
habe er gesprochen, das sei schon lange her. Er habe eine Bank-
notenmaschine und mache Banknoten, er habe auch 11 800 Mark bar.
„In Eggenfelde liegen 90 000 Gulden, die gehoren verschiedenen
Hochholzer." „Der deutsche Kaiser verzichtet auf 26 Millionen und
der Prinzregent wird sie verteilen. Ich bekomme meinen Teil davon."
Solche Wahnideen bringt er spontan ganz ohne Zusammenhang vor.
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Er gibt an, nachts allerlei zu sehen, doch scheint es sich eher um
lebhafte Traume als um Sinnestauschungen zu handeln.

Zeitlich und ortlich ungefahr orientiert. Stimmung gehoben
und selbstbewufit. Sagt man ihm, das sei alles Unsinn, so antwortet
er: „Sie sind blodsinniger wie ich". Der Umgebung gegenuber ver-

halt er sich gleichgiiltig. Die einfachsten Rechenaufgaben lost er

rich tig, etwas schwerere meist falscb. Von 2 Worten und 1 Zahl
ist letztere schon nach 1 Minute vergessen, wahrend die beiden

Worte noch nach 5 Minuten wiederholt werden. Liest gut, ohne
Fehler, erinnert sich aber nur an einiges von dem Gelesenen. Sprach-

storung ist nicht vorhanden. Die Verstandigung ist schwierig, da er

hochgradig schwerhorig ist.

Somatisch. Keine Arteriosklerose der palpablen Arterien.

Augenbewegungen normal. Zunge wird gerade vorgestreckt ohne

Zittern. Pupillen eng, reagieren gut. Linke verzogen. Bei Be-

leuchtung v. 1. Reaktion r., umgekehrt nicht. Patellarsehnenreflexe

sehr lebhaft, iibrige Reflexe normal. Gang schwerfallig und steif.

Kein Romberg. Muskelkraft ilberall gleichmafiig schwach. Sensibili-

tat nicht zu priifen. Keine Hyperalgesie. Luetische Infektion wird

vom Patienten zugegeben. Er sei mit grauer Salbe behandelt worden.

Lumbalpunktion negativ (2—4zellige Elemente im Kubikmillimeter).

5. Okt. Stets heiterer Stimmung, freundlich und entgegen-

kommend. Bei jeder Visite fiihrt er triumphierend die Pledermaus

vor, indem er sich laut schnauzt. Erklart, man habe ihm die Hoden
herausgeschnitten und Hundehoden dafttr eingesetzt. Fragt haufig

nach seiner Entlassung, wird aber niemals ungemiitlich bei ver-

neinender Antwort. Konfabulationen sind nicht vorhanden, nicht

suggestibel. Beobachtet sehr und erinnert sich auch ganz gut dessen,

was um ihn herum vorgeht. Bemerkte sofort, wenn der Arzt einen

anderen Anzug trug.

27. Okt. In seinem psychischen Verhalten vollkommen un-

verandert. Der Ohrenarzt konstatierte bei ihm beiderseits eine

Otitis chronica purulenta. Den Ohrenarzt halt er fiir den Prinz-

regenten und redet ihn mit Konigliche Hoheit an.

15. Nov. Der Zustand unverandert, wird nach Eglfing iiberfuhrt.

In Eglfing aufierte er immer die gleichen Grofien- und Beein-

trachtigungsideen, halluzinierte ebenfalls. Subkutane Blutaustritte an

beiden Unterschenkeln, groBe korperliche Schwache. Exitus letalis

am 19. Juni 1907.

Sektion: Hypertrophic des Herzens, Hypostase und Odem der

beiden Unterlappen, Narbe im rechten Oberlappen der Lunge, Stauungs-

leber, Schrumpfniere. Pachymeningitis ossificans, Leptomeningitis

chronica. Hydrocephalus externus, Epend3^mitis granulosa.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. An mehreren

Gefafien der Rinde Lymphozytenanhaufungen, unter denen sich ver-

einzelte Plasmazellen und Mastzellen befinden. Hie und da eine

Stabchenzelle. Erhebliche Gefafiwucherungen und Gefafipaketbildungen.
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An den Ganglienzellen aind keine ausgesprochenen senilen Verande-

rungen nachzuweisen, sehr haufig sieht man neurophagische Erschei-

nungen. Die Gliakerne sind chromatinarm, blafi gefarbt.

Epikrise. Der Fall wurde klinisch als seniler Verfolgungs-

•wahn diagnostiziert.

Die Stellung des senilen Verfolgungswahns zur senilen Demenz

nuiB als noch ungeklart betrachtet werden.

Da hier eine luetische Infektion vorausgegangen war und

histologische Veranderungen festgestellt wurdcn, die von den fur die

senile Demenz beschriebenen abweichen, aber wiederum Uberein-

stimmung mit denen der vorhin beschriebenen Falle zeigten, wird

man auch hier wieder an eine luetische Erkrankung denken miissen.

Fall 7.

B. Sch., Kanzlistenwitvve, 71 Jahre alt. Aufgenommen am
31. Okt. 1905.

Vorgeschichte : Seit mehreren Jahren ,,epileptische Anfalle", die

plotzlich einsetzen. Sie fallt zu Boden, hat Krampfe, Schaum vor

dem Mund, ist vollig bewufitlos, beifit sich mitunter auf die Ziinge.

In den letzten Jahren sind die Anfalle seltener geworden. Paychiscli

war sie immer normal, nur in der letzten Nacht fing sie an zu

schreien: „Spitzbube, Morder", glaubte, sie solle umgebracht werden,

zeigte groBe Angst, versuchte aus dem Fenster herauszuspringen. —
tTber frtihere Krankheiten nichts bekannt. MaBiger Potus.

Patientin klagt tiber grofie korperliche Schwache. Weifi nichts

von dem Suicidversuch, Ortlich orientiert, zeitlich vollstandig ira un-

klaren. Keine Verfolgungs- oder Beeintrachtigungsideen. Klagt sehr

iiber die Abnahme ihres Gedachtnisses in den letzten Jahren.

Tremor manuum. Pupillen eng, reagieren. Patellarsehnenreflexe

lebhaft. Keine Sensibilitatsstorungen, keine Lahmungserscheinungen.
1. Nov. Schrie diese Nacht ofters, glaubte jemand an der Ttire

zu sell en.

2. Nov. Angstlich, jammert bestandig, man habe sie gepackt
und auf die Polizei geschleppt. Wenige Stunden spater hat sie alles

wieder vergessen.

20. Nov. Seit einigen Tagen vollig verwirrt. Macht die ver-

schiedensten Angaben iiber ihre Umgebung. Nachts ist sie meist ruhig.

22. N9V. Gestern abend voriibergehend freundlich, gesprachig
und ganz gut orientiert. Heute wieder vollig verwirrt.

15. Dez. Querulierende Stimmung. Diirftige Konfabulationen
beangstigenden Inhalts. Schimpft oft mit den gemeinsten Ausdriicken.
Nachts ruhig.

2. Jan. 1906. Dauernd desorientiert. Klagt immer iiber Larm
im Saal und Bosheit der benachbarten Kranken. Ungeniigende Nahrungs-
aufnahme, Durchfalle, dauernde Gewichtsabnahme.
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17.Febr. Fast durchweg mifimutiger, gereizter, hypochondrischer
Stimmung. Leidlich luzide Tage wechseln mit solchen volliger Ver-
kennung der Situation.

26. April. Die hypochondrischen Ideen weichen auf kurze Zeit,

um dann wieder aufzutauchen. tlberfuhrt nach Eglfing, wo sie nach
2 Monaten starb.

Sektion: Enteritis follicularis, Gastrektasie, Herzhypertrophie^

Hydrocephalus externus et intemus.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Multiple Er-

weichungsherde in der Rinde. Viele verodete Bezirke mit herdformig

abgegrenzter Gliawucherung.

Epikrise. Schon das klinische Bild entsprach nicht vollig

der senilen Demenz. Wenigstens pflegen epileptoide Anfalle in den

typischen Fallen derselben zu fehlen. Sie deuten mehr auf eine

arteriosklerotische Erkrankung und Rindenherde. Die multiplen

Verodungs- und Ervveichungslierde beweisen, dafi der Arteriosklerose

jedenfalls ein bedeutender Anteil an den Rindenveranderungen zu-

kommt.

Fall 8.

J. Sch., Stationskommandantenwitwe, 74 Jahre alt. Aufgenommen
am 27. April 1906.

Vorgeschichte: Patientin sei frtiher immer gesund gewesen.

Kein Potus. Seit 3 Jahren verandert. Machte Dummheiten, ver-

schenkte Geld, verlieh alles. Gedachtnis wurde schwach. Vor 3 Wochen
Schlaganfall, war links gelahmt, konnte nicht sprechen. Die Folge-

erscheinungen bildeten sich rasch zuruck, war aber seitdem besonders

nachts sehr laut, hatte Gesichtshalluzinationen.

28. April. Delirios, verwirrt, ganz im unklaren iiber ihre Um-
gebung. Lafit sich nur schwer fixieren, doch gelingt es hie und da

eine Antwort von ihr zu erhalten. Im allgemeinen stumpf und un-

produktiv, berichtet spontan gar nichts. Konfabulationen sind nicht

vorhanden. Die Stimmung ist gleichgultig. Gegenstande werden

richtig bezeichnet, Bilder benannt, doch ist sie unfahig, komplizierte

Bilder in ihrer Gesamtheit aufzufassen.

Pupillen eng. Linker Patellarreflex starker, iibrige Reflexe

normal. Tremor der Hande. Unregelmafiige Herztatigkeit. Arterien

etwas rigide.

1. Mai. Puis sehr frequent. Vollkommen apathisch. Plotzlicb

Exitus letalis.

Gehirnobdnktion: Hochgradige Atrophic des Gehirns, besonders

in den Occipitallappen. Starke Verdickung der Pia. Im rechten

Occipitallappen ein nufigroBer alterer Erweichungsherd. Darunter

in der Tiefe eine frische Blutung. Basalganglien und Capsula in-

terna frei.
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Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Mehrere Er-

weichungsherde in der Rinde. Sehr stark ausgesprochene Fibrose

der kleineren HirngefaBe. Die GaDglienzellen weisen bis in die

tiefsten Schichten eine hochgradige Verfettung auf, die vielfach mit

der Sklerose kombiniert ist. Die Gliazellen sind stark vermehrt und

zeigen schon im Toluidinblanpraparate deutliche plasmatische Struk-

turen. Viele „gemastete" Gliazellen liegen urn die Ganglienzellen

und Gefafie und bilden oft Gliarasen. Zwischen den Gliazellen liegen

viele stabchenahnliche Elemente, die ebenso wie die rundlichen Glia-

zellen in ihrem Plasmaleib reichlich lipoide Stoffe enthalten. Die

Kerne der Gliazellen sind meist hell, chromatinarm, haufig zeigen sie

ein grofies metachromatisch gefarbtes Kernkorperchen. In der multi-

formen Schicht oft neurophagische Erscheinungen. Im WEiGERTschen
Gliapraparate in der Nahe von Herden eine enorm verbreiterte Glia-

oberflachenschicht mit Hinauswucherung der Easern in die Pia, an

anderen Stellen viel geringere Easervermehrung, Zwischen diinnen

und feinen haufig derbe, dicke Gliafasern. Zahlreiche Corpora amyla-

cea, besonders zahlreich in der Nahe von Herden.

Epikrise. Schon die Apoplexie deutet auf arteriosklerotische

GefaBerkrankung. Die Erweichungsherde, die hochgradige Fibrose

und die herdformig abgegrenzte enorme Gliawucherung stellen sie

auch mikroskopisch sicher.

Fall 9.

J. H., Goldarbeiter, 70 Jahre alt. Wegen Geistesstorung aus
dem Krankenhaus r. d. I. in die psychiatrische Klinik verbracht.

Vorgeschichte unbekannt. Im Krankenhaus r. d. I. hatte Patient
am 8. Marz 1908 einen Schlaganfall. Fiel zu Boden, war eine halbe
Stunde sprachlos, rechter Arm war nachdem bevvegungslos, rechts
RABiNSKisches Phanomen. Nach dem Anfalle allmahliche Verblodung.

6. Aug. 1908. Kann nicht allein gehen, wird ins Zimmer ge-
fiihrt. Zeitlich und ortlich desorientiert. Weifi weder Tag noch Jahr,
glaubt 76 Jahre alt zu sein. Sehr vergefilich. Die meisten Rechen-
aufgaben werden schlecht gelost, wiederholt fortwahrend die letzte
Aufgabe ,,37—19", ,,37—19", ,,37—19". Auch leichte aphasische
Storungen. Kann den Namen „Luitpold" nicht finden. Vorgehaltene
Gegenstande werden erkannt und richtig bezeichnet. Liest fliefiend,

nacherzahlen kann er nur mangelhaft, was er gelesen. Verstandnis
fehlt vollig, dazu kommt noch die starke Merkstorung.

Zunge weicht etwas nach rechts ab. Leichter Handetremor.
Achilles- und Patellarsehnenreflexe beiderseits gleich lebbaft. Babinski:
rechts unsicher -f , links sicher — . Pupillen gleich weit, leicht ver-
zogen. Lichtreaktion prompt, aber wenig ausgiebig, Konvergenz-
reaktion nicht sichtbar. Lungen emphysematisch. Herzaktion un-
regelmaBig.
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17. Aug. Liegt meist apathisch im Bett, gibt ganz unzutreffende

Antworten.

31. Aug. Nach Eglfing iiberfiihrt.

Kurzer klinischer Verlauf in Eglfing: Korperlich stark reduziert,

sehr schwachsinnig, aphasische und apraktische StSrungen. Parotitis.

Pneumonie. Exitus letalis am 7. Sept. 1908.

Sektion: Hj^pertrophie und Dilatation des Herzens, Mitral-

insuffizienz, Arteriosklerose der Aorta und der GehirngefaCe. Hypo-
statische Pneumonie beider Unterlappen. Schrumpfniere, besonders

links. Parotitis suppurativa rechts. Leptomeningitis chronica, Ependy-
mitis granulosa.

Histologischer Befund. Die Pia ist sehr ungleichmafiig ver-

dickt, an einzeluen Stellen enorm breit und enthalt zahlreiche Kornchen-

zellen. Die GefaBe der Pia und der oberen Rindenschichten zeigen

schvvere arteriosklerotische Veranderungen, die Gefafiwande enthalten

zuweilen reichliche Kalkeinlagerungen, einzelne Gefafie sind vollstandig

obliteriert. An den kleineren Gefafien sehen wir eine starke Fibrose,

an den Ganglienzellen vorwiegend sklerotische Veranderungen, an

vielen auch erhebliche Verfettung. Die Gliazellen weisen erhebliche

Wucherungserscheinungen (gemastete Gliazellen mit grofiem Plasma-

leib) und zugleich stark ausgepragte degenerative Veranderungen

(zahlreiche dunkle, pyknotische Gliakerne) auf. Senile Plaques fehlen.

Epikrise. Auch hier deutet der apoplektische Insult auf

eine arteriosklerotische Erkrankung, ebenso die Herdsymptorae. Die

arteriosklerotischen Veranderungen an den Gefafien waren so er-

heblich, daB man wohl die ganze Erkrankung auf diese zuriick-

fiihren mufi.

Fall 10.

N., Maurer, 65 Jahre alt. Vor 2 Jahren im Krankenhaus

wegen Arteriosklerose, Schrumpfniere, spater in Eglfing wegen Schwach-

sinns. War andauernd ruhig, harmlos. Das letzte halbe Jahr standig

zu Bett, Verweigerung der Nahrungsaufnahme, allgemeiner Krafte-

verfall. Tod am 19. April 1905.

Sektion : Pachymeningitis haemorrhagica interna chronica. Lepto-

meningitis chronica. Pericarditis. Atheromatose der Coronar- und

Gehirnarterien. Schrumpfniere. Hypertrophie und Dilatation des

linken Ventrikels. Arteriosklerose der Aorta.

Histologischer Befund. An den grofieren Gefafien der Pia und

der Rinde erhebliche arteriosklerotische Veranderungen. Die Pia ist

an einzelnen Stellen kaum verdickt, dagegen an anderen sehr stark

verbreitert und enthalt sehr viele zellige Elemente und Abbaustoffe.

Die Ganglienzellen sind zum Teil sklerotisch verandert, zum Teil

feinkornig degeneriert, dagegen ist die Verfettung der Zellen nur

gering ausgesprochen. Die Gliazellen sind vermehrt, fast ausschliefi-
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lich hellgefarbte, chromatinarme Kerne. Zwischen den runden ziem-

lich haufig in die Lange gazogene, stabchenahnliche Kerne. In den

tieferen Schichten haufig Neurophagie. Senile Plaques fehlen.

Epikrise. Es scheint audi in diesem Falle sich urn eine

arteriosklerotische Demenz zu handeln. Dafur spricht im klinischen

Bilde das fruhzeitige und starke Hervortreten der arteriosklerotischen

Erscheinungen(Arteriosklerose der GefaBe, arteriosklerotische Schrumpf-

niere), im histologischen die Arteriosklerose der HirngefaBe.

Fall 11.

B. A., Austragler, 80 Jahre alt. Aufgenommen am 6. Sept. 1909.

Vorgeschichte unbekannt. Pupillen rund, gleich, reagieren.

Rechter Mundwinkel steht tiefer als der linke. Patellarreflexe: rechts

nicht auszulosen, links sehr schwach. Schmerzempfindung herab-

gesetzt. Herztone leise. rein. Puis 80, klein, unregelmafiig. Peri-

phere Arterien sehr rigide.

Liegt ruhig im Bett. In seinen Bewegungen und Sprache sehr

schwerfallig. Gibt sehr mangelhafte Auskunft, ist vollkommen des-

orientiert. Gedachtnis fur friihere Zeit und Merkfahigkeit bedeutend

herabgesetzt. Ganz kleine Rechenaufgaben werden langsain und miih-

sam gelost.

11. Sept. Am linken Vorderarm ein Erysipel, psychisch un-

verandert.

15. Sept. Unter zunehmender Herzschwache Exitus letalis.

Histologischer Befund. Multiple Erweichungsherde in der Hirn-

rinde und in den basalen Ganglien, frische und alte Blutung im
Ammonshorn. Die Ganglienzellen weisen eine erhebliche Verfettung,

vielfach mit der Sklerose kombiniert, auf. Die Gliazellen scheinen

vermehrt, die Gliakerne sind fast ausnahmslos chromatinarm, hellblau

gefarbt. An den Gefafien deutliche arteriosklerotische Veranderungen.
Senile Plaques nicht vorhanden.

Epikrise. Schon die zahlreichen Erweichungsherde in Hirn-

rinde und basalen Ganglien, sowie die frischen und alten Blutungs-

herde im Ammonshorn beweisen, daB es sich um eine arterioskle-

rotische Erkrankung gehandelt hat.

FaU 12.

A. H., Kochin, 70 Jahre alt, aufgenommen am 9. April 1906.
Vorgeschichte: Seit Anfang des Winters verandert. Bei Tage

und bei Nacht unruhig. Hatte Angst, redete laut mit sich selbst.

Wollte sich neulich ertranken. "Dber Schlaganfalle nichts bekannt.
Systolisches und diastolisches Gerausch. Puis 86. Radial-

arterien hart. Pupillen mittelweit, Lichtreaktion vorhanden, schwach.
Patellarreflexe vorhanden, gleich.
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Psychischer Befund. „Wie geht es Ihnen?" — „Es ist halt
alles so rebellisch, so nervenschwach bin ich . ., so Altersschwache
mufi das sein". Gibt richtig ilir Geburtsjahr an. Leicbtere Fragen
und leichtere Rechenaufgaben werden prompt imd richtig beantwortet.
Weifi, dafi sie sich im Ii-renhaus befindet, zeitlich vollstandig des-
orientiert. Auf die Frage: „Wenn man stiehlt, bekommt man eine
Belohnung, nicht wahr?" — antwortet sie: „Ja . . wenns d'genug
stiehlst schon . ., wenns d'wenig stiehlst, kriegst eine schlechte Be-
lohnung" (lacht). Sie weifi selber nicht, was das mit dem Selbst-
mordversuch gewesen ist.

15. April. War einige Tage in sehr schlechtem Korperzustande.
Puis sehr schnell. War sehr matt, lag ruhig im Bett.

17. April, Deutliche Besserung des korperlichen Zustandes.
Fragt, wie oft sie noch verklagt werden soil, bezieht allerlei Dinge
auf sich. Beim Umhergehen wird ihr hin und wieder schwindlig,
sie droht zu fallen. Nicht sehr deprimiert, alle ihre Klagen bringt
sie mehr mit einer gewissen humoristischen Farbung vor. Keine
aphasischen Stoi'ungen. Alle Aufforderungen werden richtig befolgt,

alle Gegenstande richtig bezeichnet. Nur als man ihr ein Porte-
nionnaie vorzeigte, suchte sie nach der Bezeichnung und sagte: ,,Sagen
Sie mir, was es ist".

24. April. Geht viel umher, scheint beunruhigt zu sein. Ist

nicht dauernd im Bett zu halten.

3. Mai. Andauernd vervvirrt, keine Ahnung, wo sie ist. Zeit-

weise angstliche Erregungen, in denen sie behauptet, schwarze Manner
seien da, es liege jemand in ihrem Bette.

8. Mai. Zeitlich und ortlich desorientiert. Spontan konfabuliert

sie nicht, dagegen laBt sie sich einiges suggerieren.

20. Mai. Liegt meist schlafend. Gelegentlich winkt sie jemanden
zu sich und erzahlt zerfahrene Geschichten aus offenbar weit zuriick-

liegenden Perioden ihres Lebens.

26. Mai. In der letzten Zeit unruhiger, sprach viel vor sich

hin, war vollig desorientiert. Heute kollabierte sie plotzlich und
verschied nach wenigen Stunden.

Sektion: Ausgebreitete schwere Aortitis. Aortenklappen ver-

kalkt. Mitralklappen mit Auflagerungen bedeckt. Alte schwartige

Pleuritis rechtsseits. Cerebrum: Odem. Dura den Knochen etwas

adharent. Pia getriibt und verdickt iiber der Konvexitat. Sklerose

der Basilararterien. Gyri bedeutend verschmalert.

Histologischer Befund. Im Toluidinblaupraparate zeigen die

Gefafie der Rinde stark verdickte Wandungen. Hie und da alte

Erweichungsherde. Die Ganglienzellen chronisch verandert, die Ver-

fettung tritt mehr in den Hintergrund. Die Gliazellen sind vermehrt,

besonders um die Gefafie, um die sie an einzelnen Stellen ungemein

dicke Mantel bilden.
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Im ALZHEiMERschen Methylblau-Eosinpraparate sehen wir eine

euorme Tibrose der Gefafie, besonders stark in den oberen Schichten

ausgepragt. Senile Plaques fehlen vollstandig.

Epikrise. Die alten Erweichungungsherde in der Hirnrinde,

die enorme Fibrose der Gefafie und die herdformige Gliavermehrung

sprechen dafiir, daB es sich in diesem Falle ebenfalls um eine ar-

teriosklerotische Erkrankung gehandelt liatte.

Fall 13.

K. H., Taglohnerswitwe, 76 Jahre alt. Vorgeschichte unbekannt.

24. Juli 1906. Somatisch. Unfahig zu stehen oder zu gehen,

sinkt zusammen. Keine Lahmungen oder Paresen. Reflexe gleich

und von normaler Starke. Empfindlich fiir Nadelstiche, im iibrigen

J
4b

f

i.

Textfig. 17. Methylblau-Eosinfarbung nach Alzheimer. Hirnrinde des Falles 13
Keine einzige senile Plaque. Enorme Fibrose der GefaBe der oberen Rinden-

schichten.

ist die Sensibilitat nicht zu prufen. Pupillen eng, keine deutliche
Reaktion. Beiderseits Alterskatarrakt. Keine Augenmuskelstorungen.
Herz vergroBert. Tone leise und dumpf, sehr unregelmaBige Aktion.
Arterien als harte Rohren fuhlbar. Puis klein.
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Psychisch. Macht einen auBerst matten Eindruck. Antwortet
langsam und zogernd, fafit schwer auf, versteht aber einfache Auf-
forderungen und die Fragen nach den Personalien. Zeitlich und
ortlich vollkommen unorientiert. Glaubt zu Hause zu sein. Als
Datum gibt sie bald August 1876, bald September 1977 an. Durch
Zureden zu sebr durftigen und einformigen Konfabulationen zu bringen.

Dafi sie etwas gefunden und nicht zuriickgegeben habe, laCt sie sich

nicht suggerieren. AuBert auch dabei keinen Affekt, ist vollkommen
gleichgultig. Bei Tastpriifung bezeichnet sie alle Gegenstande als

Schliissel. Auch sonst wui'de gelegentlich Haften beobachtet.

26. Juli. Tagsiiber vollkommen apathisch. Sprieht nachts laut.

Angstlich.

29. Juli. Apathisch, antwortet einsilbig. Zeitlich unorientiert.

9. Aug. Liegt dauernd apathisch im Bette, klagt iiber Schmerzen
am ganzen Korper. Bittet, man solle ihr ein Pulver geben zum
Sterben, das ware ihr innigster Wunsch.

tJberfuhrt nach Eglfing.

Verlauf in Eglfing: Leicht depressiv, auBerordentlich dement,

liegt immer teilnahmslos im Bette, hochst selten zu ein paar Worten
zu bewegen.

Starb am 30. April 1907.

Sektion: Allgemeiner Marasmus. Diffuse Arteriosklerose.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Enorme Fibrose

der GefaBe der oberen Rindenschichten (Textfig. 17). An den Ganglien-

zellen erhebliche Verfettung mit Sklerose bis in die tiefsten Schichten.

Zellen mit feinkorniger Degenei'ation sind nicht zu finden. Die Glia-

kerne der Rinde und Markleiste sind meist hell gefarbt, chromatin-

arm, oft eckig, ungemein blaB und in Auflosung begriffen.

Epikrise. Die Fibrose der GefaBe der oberen Rinden-

schichten fand sich in diesem Grade niemals bei den typischen

Fallen seniler Demenz, hanfig aber bei sicheren Fallen der Arterio-

sklerose. So diirfte dieser Fall wohl auch zur Arteriosklerose zu

rechnen sein.

Fall 14.

J. M., ehem. Stationsdiener, 70 Jahre alt, aufgenommen am

14. Juni 1909.

Vorgeschichte : Vor 2 Jahren erblindet. Seit einem Monat

Herzanfalle, — Angst, Beklommenheit, Atemnot. Seit einigen Tagen

glaubt Patient sich verfolgt, wollte seine Frau erschlagen. Sah Tiere,

glaubte es wurde gerufen, er miisse heraus. Potus friiher sehr stark

(taglich 5— 6 1 Bier und morgens Schnaps), seit 2—3 Jahren ge-

ringer (4 1 Bier taglich). Schon als Soldat habe er nachts Gestalten

und Tiere gesehen, in der letzten Zeit habe er auch Stimmen gehort.

•15. Juni. Somatisch. Temporalarterie geschlangelt, Radial-

arterie hart. Puis 100, klein, unregelraafiig. Herztone rein. Atemnot.
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Decubitus am Kreuz. Pupille links vollkommen triibe, rechts licht-

starr. Patellarsehnenreflexe lebhaft, kein Klonus. Hat haufig An-

falle, die einige Minuten dauern: der Kopf sinkt zuriick, die Augen

sehlieBen sich, die Atmung vvird rasch und rochelnd.

Psychisch. Zeitlich und ortlich schlecht orientiert. Das Datum

kann er nicht angeben, weiB nur, dafi Juni ist. Glaubt, er sei jetzt

im stadtischen Krankenhaus. Weifi, dafi er seine Angehorigen mit

dem Hammer bedroht hat. Er babe das getan, um sie zu erschrecken,

well sie oft gelogen batten.

16. Juni. War nachts unruhig, wollte immer heraus; er babe

gestern beim Wirt gearbeitet, babe abends zwei Halbe getrunken.

17. Juni. Drangt zuweilen heftig aus dem Bett. Schlaft sonst

fast den ganzen Tag. Starke Atemnot. Cyanose.

18. Juni. Exitus letalis.

Sektion: Myodegeneratio cordis. Hypertrophie und Dilatation

des Herzens, hocbgradige Koronarsklerose und Arteriosklerose der

peripheren Gefafie. Allgemeine hocbgradige Stauung. Hamorrhagische

Infarkte in beiden Unterlappen mit fibroser Pleuritis rechts.

Histologischer Befund. Stellenweise enorme Verdickung der

Pia iiber der Hirnrinde. Die Gefafie zeigen im Toluidinblaupraparate

stark verdickte, homogene Wandungen mit wenigen degenerierten

Kernen. An den Ganglienzellen iiberwiegt die Verfettung, oft mit

Sklerose kombiniert. Hie und da auch Zellen mit feinkorniger De-
generation, haufiger in den oberen Schichten als in den tieferen. Die
Gliakerne sind vermehrt, die meisten chromatinarm, hellblau gefarbt.

Im ALZHEIMER-Praparate sehen wir eine enorme Gefafifibrose , be-

sonders in den oberen Schichten. Senile Plaques nicht vorhanden.

Epikrise. Das histologische Bild entspricht so sehr den

Fallen reiner Arteriosklerose, daB man auch hier wohl eine senile

Demenz ausschlieBen darf.

Fall 15.

T. W., Privatiere, 65 Jahre alt. Aufgenommen in Eglfing am
15. April 1901.

Seit 4'/2 Jahren leidet die Kranke an Versiindigungsideen. Grofier

Selbstbeschadigungstrieb. Zunehmende geistige Schwache. Seit einem
Jahre auch korperlich recht gebrechlich und hinfallig. Die letzte
Zeit vor ihrem Tode Verweigerung der Nahrungsaufnahme. — Rapider
Krafteverfall. Exitus letalis am 10. April 1905.

Sektion: Chronische Leptomeningitis, Atheromatose der Hirn-
arterien. Hirnodem.

Histologischer Befund. Aufier einer geringen Verfettung und
leichter chronischer Veranderung mehrerer Ganglienzellen sieht man
sonst an den Ganglienzellen keine senilen Veranderungen. Viele
Ganglienzellen machen iiberhaupt einen durchaus normalen Eindruck.
Die Gliakerne sind durchweg chromatinarm, hellblau gefarbt. Die

Histologische und histopathologische Arbeiten. 4. Band. 2. Heft. 27

t
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Gefafie haben ein normales Aussehen, hie und da scheinen die Wan-
dungen etwas verdickt zu sein. Senile Plaques nicht vorhanden.

Epikrise. Das verhaltnismaBig junge Alter der Patientin

(mit 60 Jahren erkrankt), die Krankheitserscheinungen und das Fehlen

ausgesprocliener seniler Veranderungen in der Rinde legen hier den

Gedanken nah, daB es sich in diesem Falle eher um eine Depres-

sion im Sinne des manisch-depressiven Irreseins als um eine senile

Demenz gehandelt hatte.

FaU 16.

A. J., Kaufmann, 70 Jahre alt, am 1. Febr. 1909 von der

inneren Abteilung (Diagnose: Koronarsklerose) wegen heftiger Angst-
zustande verlegt.

Gibt seine Personalien richtig an, zeitlich und drtlich orientiert.

Protestiei't energisch gegen seine Verlegung in die psychiatrische

Klinik und verlangt, dafi man ihn entlasse. Er verliere hier den

ganzen Verstand, den halben habe er schon verloren. Klagt iiber

starkes Herzklopfen, er habe ein furchtbares Angstgefiihl in der Herz-

gegend. Puis klein, frequent, zuweilen aussetzend, tiber 100. Schwere
Atemnot.

2. Febr. Nachts vollstandig schlaflos, sprach halblaut vor sich

hin. Inhalt der Rede unverstandlich. Atmungsfrequenz gesteigert.

Puis klein, ca. 120. Gegen Abend sehr angstlich, fiihlt sich elend.

Exitus letalis.

Histologischer Refund. Die meisten Ganglienzellen sind ge-

schwellt, niir an wenigen sieht man Andeutungen einer chronischen

Erkrankung. Auch Andeutungen der feinkornigen Degeneration sind

an einzelnen Zellen wahrzunehmen. An den Gefafien der Rinde sind

auCer einer Anhaufnng von Gliazellen um mehrere GefaBe keine Ver-

anderungen nachweisbar. Senile Plaques sind nicht vorhanden.

Epikrise. Das klinische Bild und die geringe Auspragung

seniler Veranderungen in der Hirnrinde macht es wahrscheinlich,

dafi es sich hier um ein Angstdelirium bei einem Herzkranken

handelte.

Fall 17.

H. H., Privatier, 72 Jahre alt. Aufgenommen am 24. Juni 1909.

Vorgeschichte: Keine erbliche Belastung. Im ersten Lebens-

jahre Sturz auf den Kopf fiinf Stock hoch. Zeichen von Gehirn-

erschiitterimg. 3 Monate lang krank. In den Knabenjahren nicht

gelehrig, langsam fassend, von schlechtem Gedachtnis, unaufmerksam,

besitzt eine einseitige Begabung fur Zeichnen und Malen. Als er-

wachsener Mensch war Patient von kindischem Wesen, ohne mann-

lichen Ernst, leicht erregbar, mifitrauisch, zu hypochondrischen

Stimmungen geneigt. Mit 40 Jahren wurde Patient wegen ,,ervvorbenen
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Schwachsinns" entrauDdigt. Der Zustand blieb seither tiber 30 Jahre

derselbe.

Im Mai 1909 wurde er wegen Erysipel und Phlegmone im

Krankenhaus r. d. I. behandelt. In letzten Tagen zeigte sich in den

Reden des Patienten Verwirrtheit. Behauptete die Krankenschwester

habe ihm einen Heiratsantrag gemacht. Vor 2 Tagen fand ihn die

Pflee-erin im offenen Fenster stehen, er woUte sich das Leben nebmen.

Als darauf die Tiir abgesperrt wurde, zertriimmerte er die Tiirscheibe

und wollte entweichen. Darauf wurde er in die psychiatrische Klinik

tiberwiesen.

Somatisch. Pupillen kreisrund, reagieren. Patellarreflexe nicht

auslosbar (Patient spannt stark), Achillessebnenreflexe vorhanden,

gleich. Keine Lahmungen, keine Sensibilitatsstorungen. Herzaktion

sehr unregelmafiig. Arterien geschlangelt, hart.

Psychiscli. Patient ist zeitlich und ortlich vollkommen des-

orientiert. Verlafit das Bett, sucht im Zimmer nach seinen Sachen,

verkennt die Krankenschwestern. Halt den Warter fur einen Wirt.

Alles habe man ihm gestohlen, er musse jetzt verhungern. Sein Ge-
burtsjahr gibt er richtig an.

3. Juli 1909. Weniger verwirrt. Zeitlich orientiert, ortlich

nicht vollkommen. Leichte Rechenaufgaben werden rasch und gut
gelost.

10. Juli. Patient hatte heute einen asthmatischen Anfall. Er
habe schon auch fruher solche Anfalle gehabt. In der Nacht unruhig,
geht umher, verlangte seine Kleider. Schmerzen im rechten Arm.

14. Juli. Bei zunehmender Herzschwache Exitus letalis.

Histologischer Befund. Keine senilen Plaques. Schwellung der
Ganglienzellen. Weitsichtbare Zellfortsatze. Langs der Portsatze
liegen oft zahlreiche Granula, die den einfach basophilen Granula
Alzheimers zu entsprechen scheinen. Haufig neurophagische Er-
scheinungen. Die Gliakerne sind chromatinarm, weisen keine degenera-
tiven Erscheinungen auf. An Gefafien maBige Fibrose.

Epikrise. Bei einera entweder schon angeborenen oder er-

worbenen Schwachsinn ist hier im AnschluB an eine Infektion ein

delirioser Zustand eingetreten, der, wie die histologische Unter-
suchung aufweist, mit der senilen Demenz wohl nicht in Beziehung
gebracht werden diirfte.

Diese 17 Falle konnen in vier Gruppen eingeteilt werden.
Zur ersten Gruppe gehoren die ersten zwei Falle, von denen

der eine mikroskopisch das typische Bild der progressiven Paralyse
darbietet, im zweiten Falle handelt es sich wahrscheinlich urn eine
stationare Paralyse. Warum uns diese Falle als senile Demenz zu-
gingen, ist schon oben besprochen worden.

27*
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Eine zweite Gruppe bilden die Falle 3, 4, 5, 6.

Die leichte Infiltration vereinzelter GefaBe mit Mast- und Plasma-

zellen ei weckt den Verdacht, da6 es sich in diesen Fallen um eine

luetische Affektion der Rinde handelt. Im Falle 6, der als seniler

Verfolgungswahn diagnostiziert wurde, wird vom Patienten selbst

die luetische Infektion zugegeben.

Da die Falle z. T. nur sehr kurz in der Klinik waren, z. T.

noch vor der Einfiihrung der WASSERMANNschen Reaktion, z. T. audi

als sichere Falle der senilen Demenz galten, sind bier keine sero-

logischen Untersuchungen gemacht worden, welche heute die Be-

ziehung einer solchen Erkrankung zur Lues besser erkennen lassen

wurden. Man wird wohl gut tun, die WASSERMANNsche Reaktion

haufig auch bei den senilen Erkrankungen vorzunehmen. Vielleiclit

wird es dadurch moglich werden, solche Falle schon walirend des

Lebens zu erkennen.

Zu den bisher abgetrennten Formen luetischer Rindenerkran-

kung passen die Falle nicht. Es sind weder rein meningitische,

noch rein endarteritische Erkrankungen. Von beiden zeigen sich

nur leichte Andeutungen. Es diirfte noch festzustellen sein, ob nicht

ganz ahnliche ^ eranderungen schon in jiingeren Jahren vorkommen.

Die histologische Erkenntnis der syphilitischen Rindenveranderungen

ist ja noch ebensowenig abgeschlossen, wie die ihrer klinischen Er-

scheinungen.

Die dritte und groBte arteriosklerotische Gruppe enthalt acht

Falle (7— 14).

In fiinf von diesen Fallen konnten neben arteriosklerotischen

GefaBveranderungen Erweichungsherde oder Blutungen festgestellt

werden. In einem Falle (8) konnte neben den Erweichungsherden

eine ungemein stark ausgesprochene Fibrose der Gefafie beobachtet

werden. Die Falle 13 und 14 boten eine aufierordentlich hoch-

gradige GefaBfibrose, die besonders stark in den oberen Rinden-

schichten ausgepragt war (Textfig. 17); Herde waren nicht nach-

weisbar.

Die GefaBfibrose in so hochgradiger Entwicklung scheint nach

unseren Erfahrungen nur bei der Arteriosklerose vorzukommen

(vielleicht auch bei der Lues, die wohl hier nicht in Frage kommt).

Nicht in alien Fallen aber liefien sich herdformige Ausfalle, Er-

weichungen oder Blutungen nachweisen. Es wird deswegen noch

eingehenderer Untersuchungen bedurfen, ob es Erkrankungen auf
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arteriosklerotischer Grundlage gibt und namentlich schwerere Ver-

blodungszustande, welche oline herdformige Erscheinungen verlaufen.

Die vierte Gruppe (Falle 15, 16, 17) enthalt verschieden-

artige Falle.

Fall 15 bietet hochstwahrscheinlich eine senile Depression dar.

Im Falle 16 diirfte es sich um agonale Delirien eines Herzkranken,

im Falle 17 um im AnschluB an eine Infektion eingetretene Delirien

eines Kranken, der schon seit mehreren Jahrzehnten geistesschwach

war, handeln.

Viele von diesen Fallen konnten wegen des sehr kurzen

Aufenthaltes oder des agonalen Zustandes nicht geniigend unter-

sucht werden, sie zeigen aber, da6 beim Greise verschiedenartigste

Psychosen vorkommen konnen und da6 die Demenz beim Greise

nicht immer eine senile oder arteriosklerotische sein mu6.

SchlieBlich zeigen uns diese Falle, da6 die klinische differentielle

Diagnose zwischen der senilen und arteriosklerotischen Demenz noch

haufig groBe Schwierigkeiten bietet und da6 die Diagnostik noch

verfeinert werden mufi, wenn wir diese zwei verschiedenen Krank-

heitsformen streng auseinanderhalten wollen.

Fassen wir das Ergebnis der Untersuchung dieser
17 Falle zusammen, bei welchen iiberall die senilen Plaques
fehlten und nur in einem Falle auBerordentlich vereinzelt

nachzuweisen waren, so durfte sich auch eine groBe diffe-

rential-diagnostische Bedeutung der Plaques ergeben. Alle
die Falle, in welchen die senilen Plaques fehlten, zeigten
klinische oder histologische Besonderheiten, die ihre Zu-
gehorigkeit zur Dementia senilis als sehr fraglich erscheinen
lassen und auf ihre Zugehorigkeit zu anderen Krankheits-
prozessen hinweisen.

VII. Das Wesen der senilen Demenz.

Unsere Untersuchungen an normalen Greisen und auch an
sehr alt gewordenen Tieren zeigen uns, dafi im hohen Alter sich

mit grofier RegelmaBigkeit degenerative Erscheinungen am zentralen

Nervensystem feststellen lassen. Es ist da zunachst die fettige De-
generation der Ganglienzellen, zu der sich schon beim nicht geistes-

kranken Greise leichtere sklerotische Prozesse hinzugesellen. Weiter
sehen wir an jedem senilen Gehirn in der Glia eine Anhaufung
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lipoider Stoffe auftreten, die wir wohl auch mit degenerativen Er-

scheinungen im Nervengewebe in Zusaramenhang bringen diirfen,

Weigert hat dann zuerst darauf hingewiesen, da6 schon im physio-

logischen Senium eine zunehmende Vermehrung der faserigen Glia

stattfindet und hat das besonders fiir alle Oberflachenschichten, fiir

die Rinde des Kleinhirns und die Umgebung des Zentralkanals des

Riickenmarks festgestellt. Wir haben dann zeigen konnen, da6 auch

die senilen Plaques der physiologischen senilen Involution zugehoren

und rait ihrem Fortschreiten an Zahl zunelimen. Ebenso sahen wir

bestimmte Veranderungen an den GefaBen — Schrumpfung und

V^erfettung der Endothelzellen, Untergang der Muskelzellen, Ent-

artung der adventitiellen Zellen — regelmaBig in hoherem Alter.

Betrachten wir nun die Veranderungen, welche wir als charak-

teristisch fiir die senile Deraenz haben feststellen konnen, so sehen

wir, daB sie nicht in ihrer Art von den bei der physiologischen In-

volution naclnveisbaren verschieden sind, sondern nur besonders hohe

Grade derselben darstellen. Die fettige Degeneration der Ganglien-

zellen erreicht einen enorraen Grad, fiihrt auch zu Anhiiufung lipoi-

der Stoffe in den Fortsatzen, zuweilen zu einem Zerfall der Gang-

lienzellen selbst. Sklerotische Prozesse an den Ganglienzellen werden

starker und verbreiteter, auch die feinkornige Degeneration der

Ganglienzellen zeigt sich stark ausgesprochen. In den schwereren

Fallen seniler Demenz sehen wir die ALZHEiMERsche Fibrillen-

degeneration mehr oder minder haufig. Der Ausfall von Zellen

kann in schweren Fallen so hohe Grade erreichen, daB einzelne

Schichten sich hochgradig verodet erweisen. Die Glia ist reichlich

mit Fettstoften beladen, die schon im physiologischen Senium auf-

tretende Gliafaservermehrung erreicht bei der senilen Denienz sehr

betrachtliche Grade. Viele Gliakerne verfallen regressiver Meta-

morphose. Die GefaBe sind teils iiberladen mit lipoiden Produkten,

die aus dem Nervengewebe stammen, teils verfallen ilire Elemente

selbst einer senilen Involution liohen Grades. Die senilen Plaques,

welche bei normalen Greisen nur ganz vereinzelt vorkommen. treten

hier in diffuser Ausbreitung auf.

Alles was wir bei der senilen Demenz finden, findet

sich ebenso nur in leichteren Andeutungen bei der physio-

logischen Involution des Greisengehirns und es ist kauni

moglich das Gehirn eines sog. normalen lOOjahrigen Greises von

dem eines senil-dementen zu unterscheiden.
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Betracliten wir nun vom klinisclien Standpunkt aus den sog.

nornialen Greis, so sehen wir, daB die fiir die senile Demenz charak-

teristischen klinischen Erscheinungen sich gleichfalls schon beini

physiologischen Senium angedeutet finden.

Bei jedem Greise entwickeln sich allmahlich die bekannten

senilen Zuge. Der Ideenkreis wird eingeschrankter, die Merkfahig-

keit sinkt, die hoheren Gefiihle und Gemiitsregungen werden ab-

gestumpft. Er wird eigensinnig, egoistisch, neigt zu hypochondrischen

Ideen. Er kann weder Neues leisten, noch dem Neuen ein richtiges

Verstandnis entgegenbringen. MiBtrauiscli gegen jegliche Neuerung

lebt er vorwiegend in der Vergangenlieit, erzahlt von den guten

alten Zeiten und ist „laudator temporis acti".

Friiher oder spater stellt sich bei jedem Greise diese senile

Charakterveranderung ein. Bei Individuen mit andauernder geistiger

Tatigkeit soil die Verminderung der psychischen Leistungsfahigkeit

sich weniger rasch bemerkbar machen, als bei denjenigen, die

psychisch untatig sind. Ribbert will diese relative geistige Frische

von mehreren beriihmten Greisen auf die fortgesetzte Ubung der

Ganglienzellen und die damit verbundene bessere Blutzufuhr und

leichtere Abfuhr der Stoffwechselprodukte zuriickfiihren.

Die senile Charakterveranderung, der Verfall der geistigen

Krafte sclireiten immer weiter fort und der lOOjahrige Greis kann

wohl schon immer als senil-dement gelten. Es handelt sich in diesen

Fallen um eine physiologische senile Demenz, die bei jedem schlieB-

lich eintritt, wenn sie nur erlebt wird.

AuBere Gelegenheitsursachen (Infektionen, chronische Erkran-

kungen), krankhafte Disposition des Nervensystems und andere noch

unbekannte Momente konnen schon beim TOjahrigen Greise, eventuell

noch fruher die normale Involution in pathologische Bahnen leiten,

es entstelit dann das Bild der eigentlichen, pathologischen senilen

Demenz, welche sich im wesentlichen von der physiologischen Form
nicht unterscheidet und ebenfalls nichts anderes ist als eine quanti-

tative Steigerung der normalen senilen Veranderungen, welche aber

viel fruher eintritt und viel rascher sich entwickelt.

Am schonsten illustrieren wohl den Entwicklungsgang der

physiologischen und pathologischen Involution der Rinde die senilen

Plaques. Bei der physiologischen Involution erscheinen sie si)at,

erst ungefahr um das 80.—90. Lebensjahr, ihre Zahl scheint sehr
langsam anzuwachsen und erst beim lOOjahrigen Greise finden wir
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sie in einer Anzahl, wie etwa bei den leichteren Fallen von Dementia

senilis. Ganz anders bei der senilen Demenz. Hier spielt sich der

ganze ProzeB von der zuerst bemerkten Veranderung bis zur tiefsten

Verblodung und dem Tode im Laufe von 2—4 Jahren, ja sogar

manchmal binnen weniger Monate ab, und die Rinde kann jetzt

von den senilen Plaques geradezu durchsat sein.

Wie mit der Plaquebildung, geht es auch mit den anderen

Veranderungen der senilen Hirnrinde. Wir konnen also behaupten,

dafi die senilen Veranderungen, welche sich beini normalen Greise

im Laufe einiger Jalirzente entwickelten, sich hier im Laufe von

einigen Jahren, mitunter noch viel rascher und in gesteigerter Weise

einstellen konnen.

Die senile Demenz diirfte also auf einer Beschleuni-

gung und Steigerung der physiologischen Involution der

Rinde beruhen.

Durch diese zwei Momente werden auch wahrscheinlich die

Verschiedenheiten im anatomischen und klinischen Bilde der sich

verhaltnisnififiig rasch entwickelnden senilen Demenz und des sich

langsam wahrend Jahrzehnte entwickelnden Schwachezustandes beim

normalen Greise bedingt.

Der raschere und schwerere Verlauf des Prozesses bei der

senilen Demenz erschwert die Abfuhr der in enormen Massen an-

gesammelten Abbaustoffe. Die Glia hat eine viel schwerere Auf-

gabe, als Stiitzsubstanz das massenhaft zugrunde gegangene Gewebe

zu ersetzen und die zahlreichen senilen Plaques abzukapseln, als

Abraumeapparat die groBen Mengen der Abbaustoffe wegzuschaffen.

daher neben den starkeren regressiven auch starkere progressive

Erscheinungen an der Glia.

An den Ganglienzellen sehen wir nur eine erhebliche Steige-

rung der physiologischen regressiven Metamorphose und als Maximum

die ALZHEiMERSche Fibrillenveranderung, welche bei normalen Greisen

nicht vorzukommen scheint.

Die Beschleunigung und Steigerung der senilen Metamorphose

scheint auch die Hauptursache der klinischen Erscheinungen zu sein.

Bei der schleichend verlaufenden physiologischen Involution

pa6t sich das Gehirn in gewissem Mafie an, die Demenz entwickelt

sich, wenn der Greis es erlebt, binnen Jahrzehnte, ohne da6 akutere

psychische Storungen nachweisbar waren. Es sind meist die ruhigen

und stillen Formen, die gewohnlich iiberhaupt in die Irrenanstalt
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nicht gelangen, vielmehr in den Siechenhausern, noch ofters vielleicht

in tier Familie verpflegt werden. Man kann wohl solche Falle als

physiologische senile Demenz bezeichnen.

Dagegen der viel raschere und schwerere Verlauf des Prozesses

bei der eigentlichen, pathologischen senilen Demenz erschwert jeden

Ausgleich, es entstehen schwere psychische Storungen, die haufig

eine Verbringung in die Anstalt unentbelirlich machen.

Zusammenfassend konnen wir iiber das Wesen der senilen

Demenz folgendes sagen:

Die senile Demenz weist weder anatomisch noch

klinisch prinzipielle Unterschiede gegeniiber dem normalen

Senium auf und ist blo6 das Maximum desselben.

Dieses Maximum wird, wenn es erlebt wird, entweder

langsam binnen Jahrzehnte erreicht (physiologische senile

Demenz) oder kann unter Umstanden sich viel rascher ent-

wickeln. Im letzten Falle entsteht die eigentliche De-

mentia senilis, welche demgemaB blo6 auf einer patho-

logischen Beschleunigung und Steigerung der physiolo-

gischen Involution der Rinde beruht.

Die Dementia senilis auBert sich in diffusen, wenn

auch in einzelnen Gebieten ungleichmaBig starken regres-

siven Veranderungen an dem nervosen Gewebe und Ge-

faBen. Die Pia und das gliose Gewebe weisen neben

Wucherungserscheinungen auch rein senile, degenerative

Veranderungen auf. Leichtere Wucherungserscheinungen

an den GefaBwandzellen, den wir gelegentlich begegnen,

lassen sich wohl als Reizerscheinungen infolge von leb-

haften Abbauvorgangen erklaren. Eine Besonderheit der

senilen Demenz sehen wir noch in den zahlreichen senilen

Plaques, die zur Ablagerung eigenartiger Stoffe, Ein-

kapselungserscheinungen von Seiten der Glia und offenbar

zu Wucherungserscheinungen an den Achsenzylindern

fiihren.

Auch die Arteriosklerose des Gehirns ist zweifellos eine Er-

krankung, die in allermeisten Fallen dem senilen oder prasenilen

Alter angehort. Aber hier sehen wir einerseits einen viel groBeren

EinfluB exogener Schadigungen auf die Entstehung der Krankheit

(Syphilis, Alkoholismus, Bleivergiftung), andererseits fiihrt die Arterio-

sklerose in den allermeisten Fallen zu herdformigen Krankheits-
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erscheinungen, die mit der senilen Involution an sicii nichts zu

tun haben.

Gegen den arteriosklerotischen Ursprung der senilen Demenz
spricht die diffuse Ausbreitung der senilen Veranderungen und ihre

Unabhangigkeit von einzelnen GefaSbezirken. Im Gegenteil, wir

sehen. daB die senilen Veranderungen in ihrer Starke mehr nach

nervosen Anordnungen angeordnet sind und daB in der Kegel das

Stirnhirn, Ammonshorn, der Schlafen- und Scheitellappen viel starker

als der zentrale und Hinterhauptslappen in Mitleidenschaft gezogen

werden.

Da es aufierdera arteriosklerotische Gehirne gibt, in denen

senile Veranderungen vollstandig fehlen und da es Falle von sehr

schwerer seniler Demenz gibt, bei denen arteriosklerotische Ver-

anderungen ganz vermiBt werden, mu6 die senile Demenz als eine

ihrem Wesen nach von der Arteriosklerose durchaus verschiedene

Erkrankung angesehen werden.

Das hindert natiiilich nicht, daB es eine nicht geringe Zahl

von Fallen gibt, bei welchen senile und arteriosklerotische Erschei-

nungen konibiniert nebeneinander vorkommen und daB namentlich

manche Formen arteriosklerotischer Gehirnveranderungen, wie z. B.

die senile Rindenverodung, nicht selten mit der senilen Demenz kom-

biniert sind.

Miinchen, Juni 1910.
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Tafelerklariing.

Kiirzungen in der Taf elerklarung.

adz.

adv.

ax.

biz.

cap.

Ell.

ez.

Adventitialzelle, gaz. = Ganglienzelle,
Adventitia, glz. = Gliazelle,

Achsenzylinder, Kscht. = KOrnerschicht,
rotes Blutkorperchen, Mscht. — Molekularschicht,
Capillare, PI. = Plaque,
Einlagerungen, Pz. = PujRKiNjEsche Zelle.

Endothelzelle,

Tafel XII.

Alkoholfixierung, Toluidinblaufarbung. Zeiss' homog. Immersion 2 mm,
Apert. 1,30, Okul. 4.

Fig. 1—8. Verfettung der Ganglienzellen der Hirnrinde bei der senilen

Fig. 1. Verfettung einer P3^ramidenzelle der dritten Rindenschicht

rait Andeutung von Sklerose. Die gelben lipoiden Kornchen liegen

in einem netzartigen plasmatischen Retikulum. Der Kern ist zur

Seite verdrangt, dunkel gefarbt, die protoplasmatischen Fortsatze

zeigen Schrumpfungserscheinungen. Der in der Nahe der Ganglien-

zelle liegende Gliakern laCt jede Andeutung eines Zelleibes vermissen,

zeigt ein auffallend groBes, metachromatiscli gefarbtes Kernkorperchen

und wenig gefarbtes Karioplasma ohne Chromatinkorner.

Fig. 2, 3, 4, 5. Sklerose mit fettiger Entartung. Der Kern
ist geschrumpft, dunkel gefarbt, dreieckig, die ubrig gebliebene Nissl-

substanz ist zusammengebacken, sehr dunkel gefarbt, die Fortsatze

sind teilweise weit sichtbar, andere scbeinen zugrunde gegangen zu

sein ; in den Fig. 4, 5 ist der Spitzenfortsatz geschlangelt. Die

lipoiden Kornchen liegen im plasmatischen Retikulum.

In der Nahe der Ganglienzelle 2 liegt ein pj^knotischer Glia-

kern, in der Nahe der Ganglienzellen 4 und 5 liegen verfettete Trabant-

zellen.

Fig. 6, 7, 8. Verfettete Ganglienzellen aus der inneren Korner-

schicbt. Der Protoplasmaleib der kleinen Ganglienzellen scheint fast

vollstandig mit fettigen Kornchen ausgefullt.

Fig. 9, 10, 11. Verschiedene Stadien der feinkornigen Dege-

neration der Ganglienzellen der tieferen Schichten der Hirnrinde.

Fig. 9. Der Zellkorper ist geschwellt, der Kern hell und grofi,

die uoch sichtbaren NissL-Schollen sind sehr blafi gefarbt. Das

Demenz.
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Protoplasma der Zelle ist zum grttfiten Teil in eine feinkornige Masse

umgevvandelt.

Fig. 10, 11. Auflosung der feinkornigen Masse und Bildung

von Liicken im Protoplasma, besonders um den Kern herum. Ab-

reifiung der veranderten Fortsatze.

Fig. 12, 13, 14. GanglienzelJen mit der ALZHEiMERschen Fibrillen-

entartung im NissL-Bilde.

Fig. 12. Pyramide aus der dritten Schicht der Hirnrinde. Das
Plasma auf der linken Seite der Zelle erscheint gequollen, homogen

imd ganz blal3 gefarbt. In der Nahe des Kerns liegen in ihm einige

grofiere lipoide Kornchen. Nur um den Kern herum, der ganz nach

rechts verdrangt ist, findet sich noch annahernd normal gebliebenes

Protoplasma mit zusammengebackenen NissL-Schollen. Der Spitzen-

fortsatz ist leicht geschlangelt, die Gliatrabantzellen sind pyknotisch.

Fig. 13. Ganglienzelle aus der Ammonshornrinde. Im homogen
gefarbten Plasma sind die veranderten Fibril! en als feine rotlich-

violett gefarbte Streifen sichtbar. Der Kern ist machtig aufgetrieben,

das Karioplasma ganz ungefarbt, an ihm treten sehr scharf zwei

Kernmembranfalten hervor; nur in seiner Umgebung finden sich noch

Spuren der normalen Zelleibsubstanz. Die Gliatrabantzellen sind

pyknotisch und enthalten lipoide Granula.

Fig. 14. Ganglienzelle aus dem Ammonshorn mit hochgradiger

Fibrillenentartung. Die Ganglienzelle ist vollstandig deformiert, der

Kern ganz nach oben verlagert, vollstandig verunstaltet, das Kario-

plasma ist homogen gefarbt, vvie der Zelleib der Ganglienzelle. Das
vergrofierte Kernkorperchen zeigt eine grofie Vakuole; eine gablig

geteilte Kernmembranfalte tritt sehr deutlich hervor. Der Zelleib

erscheint homogen, kaum gefarbt, in seiner Mitte tritt ein zartes,

etwas dunkler gefarbtes Retikulum hervor, in dessen einzelne Maschen
lipoide Kornchen eingelagert sind. Die Gliatrabantzellen enthalten
lipoide Granula.

Fig. 15. Ganglienzelle aus dem Ammonshorn mit der grob-
kornigen Degeneration.

Am linken Rande des Zelleibes ist eine Reihe von Vakuolen
sichtbar, welche durch Reste des Zellprotoplasmas von einander ab-
geschieden sind. In einzelnen dieser Vakuolen liegen blafigefarbte
grofie Korner, so dafi um sie herum ein breiter heller Saum iibrig

bleibt. Der Kern ist etwas nach rechts verlagert, in seiner Um-
gebung sind noch NisSL-Schollen in einer annahernd normalen An-
ordnung sichtbar (vgi. Tafel XIV, Fig. 5, 6; Tafel XVII, Fig. 6).

Fig. 16—18. Normale Gliazellen aus der Hirnrinde zum Ver-
gleich mit den pathologischen Zellformen bei der senilen Demenz
(Fig. 19—26).

Fig. 16. Grofiere runde oder ovale Gliakerne mit metachro-
matisch gefarbten Kernkorperchen und sehr sparlichem, unbestimmt
abgegrenztem Zelleib.
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Fig. 17. Kleine, nmde, dunkle Gliakerne mit reichlichen

Chromatinkornern.

Fig. 18. Langsovale Gliazelle rait sehx- sparlichem Proto-

plasmaleib.

Fig. 19. Gliazelle aus dem Mark mit zwei fadenformig aus-

gezogenen Protoplasmafortsatzen, pyknotischem Kerne und einem Fett-

sacke oberhalb des Kernes.

Fig. 20. Gliazellen aus der Hirnrinde zur Darstellung der

verschiedenen Art der Lagerung der lipoiden Kornchen in den Glia-

zellen. h kleines Sj'ncytium von drei Gliazellen; p Gliazellen mit
sternformigern Auslaufern, bei welchen die Fettkornchen ziemlich

gleichmafiig in alien Fortsatzen verteilt sind ; k Gliazelle mit stern-

formigen Protoplasmafortsatzen, bei welchen nur in einem sackartig

aufgetriebenen Fortsatze die lipoiden Kornchen eingelagert sind; W2,

f2, o in kleine Fettkornchenkugeln uragewandelte Gliazellen.

Fig. 21. Grnppe von stark pj-knotischen kleinen Gliakernen

ans dem Mark, wie sie sich sehr gewohnlich bei der senilen Demenz
finden. Ein Protoplasmaleib ist an ihnen vielfach nicht sichtbar,

manchmal sieht man einen schmalen Protoplasmastreifen, manchmal
einen zarten Ring protoplasmatischer Substanz etwas abgeriickt vom
Kern (3).

Fig. 22. Kleines S3mcytium aus Gliazellen aus der Hirnrinde

einer Dementia senilis. Das Syncytium ist aus sehr verschieden-

artigen Gliaelementen zusamraengesetzt, solchen aus grOfierem Kern
und mehr strahlenformig angeordnetem Protoplasma, solchen von mehr
stabchenzellenartiger Gestalt und kleinen pyknotischen Kernen mit

sparlichem, sehr dunkel gefarbtem Protoplasma.

Fig. 23. Stabchenzellenartige Elemente aus der Hirnrinde bei

der Dementia senilis. Nur die Zellen /z, z, k erreichen die bei der

Paralyse gewohnliche GroBe. k Zelle aus dem Ammonshorn, welche

dem Spitzenfortsatze einer Ammonshornganglienzelle anlag.

Fig. 24— 26. Gliazellen aus dem Mark mit grofiem Kern, meta-

chromatisch gefarbten Kernkorperchen und lipoiden Einlagerungen im

Protoplasmaleib.

Fig. 24, 25. Gelblich gefarbte Kornchen.

Fig. 26. Griinlich gefarbte Kornchen.

Tafel XIII.

P^ormolgefrierschnitte. P'ettfarbung nach Herxheimer. Nachfarbung mit

EHRLiCHschem Hamatoxylin. Zeiss' Immersion 2 mm, Apart. 1,30. Fig. 1, 2.

Okul. 2, 3—12 Okul. 4.

Fig. 1. Dementia senilis. Schnitt aus der dritten Schicht der

Stirnhirnrinde. Starke fettige Entartung der Ganglienzellen. Fett-

anhaufung in den Gliazellen und Zellen der Gefafiwand. Im ganzen

Praparat liegen Fettkornchen zerstreut, wohl aber zum grofiten Teil

in Zellstrukturen eingelagert.
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Fig. 2. Dementia senilis. Schnitt aus der dritten Scbicht der

Stirnhirnrinde. Starke fettige Entartung der Ganglienzellen. Die

Gliazellen enthalten bier aiiffallig wenig lipoide Kornchen.

Fig. 3. Dementia senilis. Schnitt aus der Kleinhirnrinde.

Starke Anhaufung lipoider Kornchen in einer PuRKiNJEschen Zelle.

Vermehrung and Verfettung der Gliazellen, welche zwischen den

PuRKiNJEschen Zellen liegen.

Fig. 4, 5, 6, 8, 9. Pyramidenzellen aus der Hirnrinde mit reichen

Einlagerungen lipoider Kornchen an verschiedenen Stellen der Zelle.

Fig. 7. Eine wenig lipoide Kornchen enthaltende Ganglienzelle

aus dem Ammonshorn eines 22jahrigen Pferdes mit einer mit grofien

lipoiden Tropfen beladenen Gliatrabantzelle.

Fig. 10. Starke fettige Degeneration einer Ganglienzelle aus

der frontalen Hirnrinde einer Dementia senilis mit Fettentartung eines

basalen Fortsatzes.

Fig. 11, 12. Vorderhornzellen des Ruckenmarks mit reicblicben

Einlagerungen von lipoiden Kornchen.

Tafel XIV.

Fig. i_4^ 7—10 Scharlachrotfarbung luich Herxheimer, Fig. 5, 6, 11

bis 15 Methylblau-Eosinfarbung iiach Alzheimer. Zeiss' boniog. Immersion

2 mm, Apart. 1,30, Fig. 1, 2, 4, 7, 8 Okul. 8, die iibrigen Okul. 4.

Fig. 1, 2. Ganglienzellen aus dem Ammonshorn eines 22jahrigen

Pferdes. Die lipoiden Kornchen finden sich fast ausschliefilich im

Spitzenfortsatz in einer zusammenliegenden Reihe angehauft.

Fig. 3. Ganglienzelle aus dem Ammonshorn einer Dementia

senilis. Die lipoiden Kornchen liegen im Zelleib und in der ganzen

Ausdehnung des sichtbaren Spitzenfortsatzes.

Fig. 4. Pyramidenzelle aus dem Ammonshorn einer Dementia

senilis, von drei Trabantzellen umlagert. Es ist hier schwer zu ent-

scheiden, ob die in der Nachbarschaft der basalen Gliazellen gelegenen

lipoiden Kornchen zu der Ganglienzelle oder zu den Gliazellen gehdren.

Fig. 5, 6. Zwei Ganglienzellen aus dem Ammonshorn einer

Dementia senilis mit der grobkornigen Degeneration. Im Zelleib

eine Reihe von Vakuolen, in denen grofie blaue Korner liegen (vgl.

Tafel XII, Fig. 15; Tafel XVII, Fig. 5).

Fig. 7. Kleines Gefafi aus dem Endblatte des Ammonshorns
eines 22jahrigen Pferdes. Die Gefafiwand ist nur mafiig verfettet,

dagegen enthalten die in der Nachbarschaft des Gefafies gelegenen

Gliazellen reichliche Anhaufungen lipoider Stoffe.

Fig. 8. Aus dem Vorderhorn des Ruckenmarks einer Dementia
senilis. Zwischen Haufen lipoider Kornchen, welche anscheinend von
einer zerfallenden Ganglienzelle herrlihren, finden sich zahlreiche

gleichfalls mit lipoiden Zellen beladene Gliazellen.

Fig. 9, 10. Zwei von lipoiden Massen umgebene Gefafie. Sie

liegen wohl meist in Adventitialzellen eingeschlossen. An den Kernen
der Gefafiwandzellen vielfach degenerative Veranderungen.
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Fig. 11. Aus der Molekularschicht der Hirnrinde einer De-
mentia senilis. Zarte bindegewebige Zuge, welche spiralfonnig eine
Kapillare umgeben.

Fig. 12, 13. Machtige Verdichtungen der adventitiellen Binde-
gevvebsfasern um Kapillaren der Molekularschicht der Hirnrinde eines
Falles von arteriosklerotischer Demenz.

Fig, 14. Den Einlagerungen der senilen Plaques ahnliche Stoffe,

welche entlang einer Kapillare des Ammonshornendblattesabgelagertsind.
Fig. 15. Senile Plaque aus der Molekularschicht der Hirn-

rinde. Sie besteht fast ausschliefilich aus der zentralen Einlagerung,
die von dicken Gliafasern eingehiillt wird.

Tafel XV.

Fig. 1—7 WElGERTsche Gliafaserfarbung. Zeiss' homog. Immersion 2 mm,
Apert. 1,30, Okul. 4.

Fig. 8, 9, 10 Alkoholfixierung, Toluidinblaufarbung. Fig. 8, 9 dasselbe,

Okul. 2. Fig. 10 dasselbe, Okul. 4.

Fig. 1. Gliazelle mit sehr feinen Fasern aus der tieferen

Hirnrinde eines normalen Gi'eises von 75 Jahren.

Fig. 2. Aus der Hirnrinde einer Dementia senilis. Gliazellen

mit zarten Fasern, von denen einzelne gegen ein Gefafi hin gerichtet

sind. Die Faser a bildet am Insertionspunkt ein Endfiifichen.

Fig. 3. Gliazellen mit reichlichen Fasern aus der dritten Schicht

des Stirnhirns bei einer senilen Demenz.
Fig. 4. Verfettete Vorderhornzelle aus dem Riickenmark einer

senilen Demenz, von einem dichten Gliafaserkorb umgeben.

Fig. 5, 6, 7. Verfettete Ganglienzellen aus der Hirnrinde einer

senilen Demenz, welche von den umgebenden Gliazellen mit feinen

Fasern eingehiillt werden.

In den Fig. 6, 7 wird die Ganglienzelle durch Fasern einer

Gliazelle eingeschlossen, an der Fig. 5 ist der Gliafaserkorb um die

verfettete Ganglienzelle durch Auslaufer zweier Gliazellen gebildet.

Fig. 8, 9. Durch Einlagerungen lipoider Stoffe bedingte Auf-

treibungen protoplasmatischer Fortsatze, ahnlich denen bei der amau-

rotischen Idiotie.

Fig. 8. Ganglienzelle aus dem Hinterhorn des dorsalen Riicken-

markes einer senilen Demenz mit stark aufgetriebenem Protoplasma-

fortsatz, in dem das Retikulum des Pigmentnetzes deutlich zu sehen ist.

Fig. 9. Ganglienzelle aus der dritten Rindenschicht einer senilen

Demenz mit einem sackartig aufgetriebenen seitlichen Aste des

Spitzenfortsatzes.

Fig. 10. Grofie Pyramide aus der Hirnrinde eines Falles von

Dementia senilis mit stark gegen den Spitzenfortsatz verschobenem

Kern, welcher in Auflosung begriffen erscheint, aufgeblahtem Zelleib,

der an der Basis einen Haufen lipoider Kornchen und im ubrigen

eine Auflosung der NisSL-Schollen zeigt.
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Tafel XVI.

Gliabeizegefrierschnitte. Farbung der senilen Plaque der Hirnrinde mit

Methylblau-Eosin nach Alzheimer. Zeiss' homog. Immersion 2 mm, Apert. 1,30.

Okul. 4. Fig. 1—6 Dementia senilis.

Fig. 1. Das Initialstadium der senilen Plaques — die Ver-

dichtimg des Grundgewebes. In der verdichteten Insel liegen einige

Gliakerne, eine Kapillare und eine Ganglienzelle, die keine deutlichen

Alterationen aufweist.

Fig. 2. Im verdichteten Grundgewebe liegen mehrere hellblaue

Einlagerungen, dartiber ^ine faserbildende Gliazelle und ein Gliakern.

Die der Plaque anliegende Ganglienzelle weist keine besonderen Ver-

anderungen auf.

Fig. 3. Eine voUentwickelte senile Plaque mit dunkelblauer zen-

traler Masse und rundlichen hellen Einlagerungen, die an der Peri-

pherie liegen. Die ganze Plaque zeigt in ihren peripheren Teilen

eine radiare Streifung.

Fig. 4. Im Zentrum des verdichteten Grundgewebes ein dunkel-

blauer Klumpen, um den das Gewebe nach rechts etvi^as gelichtet

erscheint. Um den Klumpen herum liegen einige Gliazellen, die teils

mit Abbaustoffen beladen zu sein scheinen. Oben eine griinlich ge-

farbte, von feinen Vakuolen durchsetzte Bildung, deren Stiel zum
Zentrum zieht (ax). Es handelt sich wahrscheinlich um einen auf-

getriebenen, in Degeneration begriffenen Achsenzylinder. Dartiber

liegt eine faserbildende Gliazelle.

Fig. 5. Senile Plaques mit zentraler grofier und zahleichen
kleinen Einlagerungen, zvvischen denen vereinzelte Gliazellen liegen.

Unten an der Plaque liegt ein mit Mark umkleideter dicker Achsen-
zylinder (ax).

Fig. 6. Senile Plaque aus dem zweiten Blatte des Ammons-
horns. Die ganze Plaque besteht aus zahlreichen grofieren und
kleineren hellblau gefSirbten Einlagerungen, zvvischen welchen zerstreut
Gliazellen von amoboidem Charakter liegen. Die zentrale dunkle
Masse fehlt.

Tafel XVII.

BiELSCHOWSKYsche Neurofibrillenfarbung. Fig. 7. BiELSCHowsKYsche
Farbung nach Vorbehandlung mit Pyridin. Zeiss homog. Immersion 2 mm,
Apert. 1,30, 1—8 Okul. 4, 9—12 Okul. 12.

Fig. 1. Fascia dentata des Ammonshorns bei einer senilen
Demenz. An einzelnen Ganglienzellen der Kornerschicht die Alz-
HEiMERsche Fibrillenveranderung (x). Unmittelbar unter der Korner-
schicht eine senile Plaque, die hauptsachlich aus entarteten Fibrillen-
bundeln (y) besteht. Im angrenzenden Endblatte vereinzelte ent-
artete Fibrillenbundel (y).

Fig. 2, 3. Grofie Pyramiden der vorderen Zentralwindung in
verschiedenen Stadien der Verfettung aus der Hirnrinde eines
82jahrigen normalen Greises.
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Fig. 2. Der Kern ist dnrch die lipoiden Einlagernngen nach
oben verdi-angt, aufierhalb des Pigmentnetzes sind die Fibrillen noch
deutlich sichtbar.

Fig. 3. Der ganze zentrale Teil der Ganglienzelle ist in ein

Pigmentnetz umgewandelt, nur an der Peripherie und im Spitzen-
fortsatze sind noch Fibrillen sichtbar. Von den tibrigen Fortsatzen
ist nichts zu sehen.

Fig. 4, 5, 6. Pyramiden des Ammonshorns einer senilen Demenz
mit der grobkornigen Degeneration (vgl. Tafel XII, Fig. 15; Tafel XIV,
Fig. 5, 6).

Fig. 4. Der Kern ist zur Peripherie verdrangt, die fibrillare

Substanz zeigt ina eigentlicheu Protoplasmaleib eine sehr ungewohn-
liche Anordnung und grofie Liicken. In den Fortsatzen sind die

Fibrillen zum Teil noch sichtbar. In einem Seitenfortsatze findet sich

ziemlich weit von der Ursprungsstelle eine Auftreibung, wohl durch

Einlagerung lipoider Substanzen verursacht. In der Mitte des Proto-

plasmaleibes zwei ziemlich grofie argentophile Korner.

Fig. 5. Die Fibrillen sind fast nur noch in den Fortsatzen

erhalten. Im Zellkorper zahlreiche argentophile Korner von vei--

schiedener Grofie, die grofieren meistens in einer hellen Vakuole
gelegen.

Fig. 6. Die Fortsatze haben noch eine deutliche fibrillare

Struktur. Im eigenen Zelleib zeigen die noch erhaltenen Fibrillen

eine ganz ungewohnliche, vielfach verschlungene Anordnung. In den

einzelnen Schlingen liegen zahlreiche argentophile Kornchen.

Fig. 7. Eine Pyramide des ersten Blattes des Ammonshorns
einer senilen Demenz, die aus Biindeln feiner entarteter Fibrillen

besteht, welche noch die auBere Form der Ganglienzelle wiedergeben.

Der Kern und das Plasma sind zugrunde gegangen.

Fig. 8. Eine senile Plaque aus den oberen Schichten der

Hirnrinde bei einer senilen Demenz. Der die Plaque durchziehende

Achsenzylinder weist degenerative Erscheinungen auf, er verlauft in

geschlangelter Linie und zeigt im Innern der Plaque eine Verdickung,

die mit einer kolbigen Auftreibung beginnt und endet.

Fig. 9— 13 zeigen die Veranderungen der Achsenzylinder inner-

halb und in der Nachbarschaft der senilen Plaques. Die Plaques

selbst sind nicht mitgezeichnet. Dementia senilis. Hirnrinde.

Fig. 9 a. Der Achsenzylinder teilt sich, der Auslaufer bildet

eine Endknospe, dariiber liegen noch zwei endknospige Bildungen

offenbar zu anderen abgeschnittenen Achsenzylindern gehorig.

Fig. 9 b. Spindelformige Verdickung eines Achsenzylinders.

Fig. 10 a. Teilung eines grobkalibrigen Achsenzylinders.

Fig. 10 b. Ungemein grofie blasse Endkugel mit noch zum

Teil sichtbarer fibrillarer Struktur.

Fig. 10c. Feiner Achsenzylinder in einen langlichen Kolben

endigend.
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Fi^. 11. Zahlreiche (20) Sprofibildmigen an einem Achsen-

zylinder, welcher einer senilen Plaque anliegt. Der Achsenzylinder

sieht wie ein verzweigtes Baumchen aus.

Fig. 12. Ebenfalls Sprofibildungen eines Achsenzylinders.

Fig. 13. Der Achsenzylinder {ax) bildet hier in der Nahe einer

senilen Plaque eine eigentiimliche Schlinge, die sich urn einen

Protoplasmafortsatz (d) herumlegt. Der Achsenzylinder c zeigt eine

Verzweignng, der Achsenzylinder {d) eine spindelformige Verdickung

in seinem Verlaufe.

Tafel XVIII.

Fig. 1—7 Alkoholfixierung. Tuloidinblaufarbung. Fig. 7 Alkoholfixierung.

Karbolfuchsin-Methylenblaufarbung. Zeiss' homog. Immersion 2 mm, Apart. 1,30.

Fig. 1, 2, 3 Okub 6, die iibrigen OkuL 4. Fig. 1—7 Dementia senilis.

Fig. 1. Langsschnitt einer kleinen Arterie aus der 2. Schicht

der Hirnrinde. Die Wand des GefaBes erscheint verbreitert, homogen,

die in ihr liegenden Zellen vielfach degeneriert, zum Teil stark pykno-

tisch, zum Teil auffallend blaB gefarbt.

Fig. 2. Querschnitt einer Arterie der Hirnrinde. Zeigt die

gleichen Verhaltnisse. Wahrend im oberen Teil des GefaBes zahl-

reiche Kerne liegen, erscheint der untere auffallend zellarm.

Fig. 3. Gefafi aus der Molekularschicht der Hirnrinde, um-
lagert von zahlreichen Gliazellen, welche basophil-metachromatische

und griingefarbte Abbaustoffe enthalten und schwere degenerative

Veranderungen der Kerne erkennen lassen.

Fig. 4. Oberflachenschicht der Hirnrinde mit der dariiber

hinwegziehenden Pia, welche auffallend schmal ist und vollig pykno-
tische Kerne enthalt.

Fig. 5. Oberflachenschicht der Hirnrinde mit der dariiber ge-

legenen Pia, in welcher sehr zahlreiche fadenforraige Gebilde sicht-

bar sind, wahrscheinlich degenerierte Kerne.
Fig. 6. Stark fibroblastisch verdickte Pia, in welcher zahl-

reiche groBe Pigmentzellen eingelagert sind.

Fig. 7. Stark verdickte Pia mit zahlreichen mit Karbolfuchsin
dargestellten lipoiden Stoffen, die zum grofiten Teil in Fibroblasten
eingelagert sind.

Tafel XIX.

Alkoholfixierung, Toluidinblaufiirbung. Photogramme, VergroBerung 80.

Fig. 1. Schnitt durch die auBerordentlich atrophische Rinde
des Stirnhirns eines schweren Falles von Dementia senilis. P die
noch teilbar sichtbare hj^perplastisch verdickte Pia. Der ersten
Rindenschicht ist ein schmaler nahezu zelloser Saum aufgelagert,
welcher der verdickten Gliaoberflachenschicht entspricht (a). Wahrend
die II. Schicht zwar schwer verandert, aber noch zahlreiche Ganglien-



444

zellen enthalt, siiid von der III. Schicht. nur noch vereinzelte schwer
degenerierte Ganglienzellen ilbrig. Die IV. Schicht scheint wieder

etwas besser erhalten, die V. und VI. wieder schwer atrophisch.

Das Mark (A/) zeigt einen auffallenden Keichtum von kleinen

dunklen Kernen.

Fig. 2. Schnitt aus der Tiefe einer Furche des Stirnhims von

einer senilen Demenz.
Auch hier zeigen sich alle Ganglienzellen schwer verandert

und besonders die dritte Zellschicht weist die schvversten Verande-

rungen auf.

BHohdruoktrtl v. Ant. Kimpfe, J«n«.
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